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PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  Samedis  (depuis  le  i®'  décembre  igio).  Les  abonnements  partent  du  lor  de 
chaque  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  50  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  En  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste, 
cette  augmentation  sera  réclamée  aux  abonnés. 

Belgique  et  Luxembom’g  (frais  de  poste  compris)  :  75  francs  français. 

TARIF  n°  1.  — Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit:  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bulgarie, 
Chili,  Cuba,  Egypte,  Equateur,  Espagne,  Esthonie,  Etliiopie,  Finlande,  Grèce,  Haïti,  Hollande,  Hongrie,  Lettonie’ 
Lithuanie,  Mexique,  Paraguay,  Pérou,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Romnanie,  Russie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam, 
Tchécoslovaquie,  Terre-Neuve,  Turquie.  Union  de  l’Afrique  du  Sud,  Uruguay,  Vénézuéla, 

95  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n®  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux  :  Tous  les  pays  autres 
que  ceux  mentionnés  pour  le  tarif  u“  i. 

120  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 


_  ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  EN  1927 


jor  Janvier....  —  Tuberculose  (direction  de  LnRBBOUWBï). 
16  Janvier,...  —  Dermatologie  (direction  de  Miuian). 

6  Février .  —  Radiologie  (direction  de  RBGAUD). 

19  Février .  —  Maladies  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 

tion  de  LERBBOUI,l.BX). 

6  Mars .  —  Syphiligraphie  (direction  de  MmiAN). 

19  Mars .  —  Cancer  (direction  de  REGAUd), 

2  Avril .  —  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnot)  . 

16  Avril . —  Eaux  minérales  (direction  de  Rathbry)  . 

7  Mal .  —  Maladies  de  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  Rathbry). 

21  Mai.;; . —  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  Carnot). 

4  Juin .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  DOP- 


18  Juin. 


—  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 
Schwartz). 


2  Juillet .  —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux 

(direction  de  LBRBboui.i,BT). 

16  Juillet .  —  Chirurgie  infantile  (direction  de  Mou 

chbt). 

6  Août..;;... .  —  Maladies  des  voies  urinaires  (direction  de 
Grégoire). 

3  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 

stomatologie  (direction  de  Grégoire). 
1er  Octobre .  —  Mkladies  nerveuses  (direction  de  Bau¬ 

douin).  . 

16  Octobre .  — Maladies  mentales,  médecine  légale  (direc¬ 

tion  de  Baudouin). 

5  Novembre . .  —  Maladies  des  enfants  (direction  de  LBRÉ- 
BOUBBET). 

19  Novembre..  —  Médecine  sociale  (direction  de  CorneT), 
8  Décembre.,  —  Thérapeutique  (direction  de  Carnot). 

17  Décembre..  —  Physiothérapie  (direction  de  Carnot); 


Il  nous  reste  encore  im  nombre  limité  d’exemplaires  complets  des  années  1911  à  1926!formant  60  volumes. . .  650  francs. 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 

(Partie  Médicale,  tome  LXl) 

J^nlkt  IÇ26  à  Décembre  ig26. 


Abct's  sous-phrénique  latent, 

327. 

A  chlorhydrie,  514. 

Acrodynie  de  i’enfauce,  371. 

Actualités  médicales,  30,  88, 
102,  127,  139,  152,  i68,  201, 
231,  276,  286,  316,  327,  340, 
379,  395,  422,  439,  471,  514, 
530. 

Addison,  288. 

Adipose  douloureuse,  140. 

Adnot,  46. 

Adrénaline  (Action  hyperten¬ 
sive  de  1’)  suivant  la  voie 
d’introduction  dans  l’orga- 

Affections  anaphylactiques 
d’ordre  .respiratoire  (Pep- 
tone  dans  les),  423. 

Alajouanine,  202. 

Alajoüanine  (Th.).  —  Ta 
paraplégie  en  flexion  teniri- 
nale  des  pseudo-bulbaires. 
Un  mode  d’évolution  et  de 
terminaison  des  syndromes 
de  désintégration  encépha¬ 
lique  progressive,  266. 

Alexandresco  (Ch.),  238. 

Amblyopies  méconnues,  177. 

Amoss  (H.-T.),  2or. 

Amsman,  472. 

Anaphylaxie  et  anti-anaphy¬ 
laxie  digestives,  423. 

Anatoxine  tétanique  (Acquisi¬ 
tions  théoriques  et  pratiques 

457. 

Ancelin,  316. 

Anémie  et  cure  marine, 
326. 

—  et  hypothyroïdisme,  328. 

Angine  de  poitrine,  516. 

Antiseptiques,  443. 

Appendicite  et  colique  de 

plomb,  3r6. 

ARDISSON  (P;),  371. 

ARLOMG  (F.),  104,  379. 

Arrhénal  et  sang,  168. 

Arsphénamine  intra-périto¬ 
néale  (Injections  d’),  514. 

Artère  pulmonaire  (Sclérose  de 
1’).  15. 

Artérielle  (Traitement  de  l’hy¬ 
pertension),  288. 

Arthrites  (Diagnostic  des)  dy¬ 
sentériques,  32g. 

—  (Traitement  des)  blenno- 
ragiques,  233. 

Arthritiques  (Traitement  dés) . 
par  le  réentraînement  phy¬ 
sique,  499. 

Assm-ances  sociales,  404. 


Astlune  bronchique  et  radio¬ 
thérapie,  396. 

- (Vaccinothérapie  dans 

—  et  radiothérapie,  516. 

Audry  (Cil.).  —  Sur  la 

fréquence  et  l’importance 
de  la  S3Tihilis  utérine. 

Auscultation  immédiate,  516. 

Autovacciuotliérapie  mixte 
dans  l’abcès  puhuouaire. 
Résultats,  322. 

Bacille  de  Koch  (Étude  compa¬ 
rative  des  quatre  méthodes 
de  coloration  du),  528. 

Baker  (Th.),  204. 

Balachowsky  (S.).  — '  Que 
peut  demander  la  clinique  à 
la  réaction  du  sédio-tasse- 
ment  (Sédimentation  des 
ér3rthrocytes),  332. 

Barbé  (A.),  258. 

Bariéty  (M.),  243. . 

Barsony,  530. 

Baudouin  et  Péron  (N.).  — 
I,a  psychiatrie  eu  1926 
(Revue  annuelle),  289. 

Baudouin  (A.)  et  Schaeffer 
(H.).  —  Ta  neurologie  en 
1926  (Revue  annuelle), 

Baudouin  (A),  Schaeffer  (H) 
et  CELICE  (J.).  —  Un  cas 
de  poliomyélite  antérieure 
subaiguë  avec  autopsie, 
273. 

Bayle  (H.).  —  T’hypertro- 
phie  compensatrice  du  rein. 


Beatson  (T.),;  446. 

Béclard,  439. 

Benhamou.  —  Te  cœur  dans 
le  paludisme-,  25. 

Benzi  (T.),  104. 

Bertram,  440. 

Besson  (A.),  et  Ehringer  (G.). 
—  Diagnostic  des  arthrites 
dysentériques,  32g. 

Biliaire  (Vésicule).  Radiologie, 
387- 

Biliculture  (Résultats  compa¬ 
ratifs  de  la)  et  de  l'urocul- 

Blake)  ^  J.j,  88. 

BLAMOUTIEHi  423. 

Blanc  (G.).  —  Te  bleu  de 
méthylène  dans  la  tubercu¬ 
lose  réno-vésicale,  sa  valeur 


thérapeutique  et  diaguos- 

Blennorragie  (Traitement  par 
la  gonacriue),  380. 

Bleu  de  méthylène  dans  la 
tuberculose  réno-vésicale, 
124. 

Bluji,  103. 

Boieldieu  (G.),  436. 

Boigey  (M.  ) .  —  Ti-aitement  des 
arthritiques  par  le  réentraî- 
nement  physique,  499. 

Boncour  (G.-P.).  —  Quelques 
aspects  du  rôle  médical  dans 
l’orientation  professionnelle, 
417. 

Bordier  (H.).  —  Traitement 
de  l’hs'dartlirose  du  genou 
par  la  diathermie,  282. 

Br.aubr,  439. 

Bréchot  (A).  —  Pied  ci'eux 
essentiel  et  épaississement 
dure-mérien,  57. 

Bressox  (E.).  —  Te  traite¬ 
ment  des  arthrites  blennor¬ 
ragiques,  233. 

Bromure  de  sodium  dans  quel¬ 
ques  maladies  de  l’estomac, 
153- 

Bronchectasies  (CoUapsothé- 
rapie  des),  439. 

Budd  Corbies,  140. 

Busquex  (H.).  —  Ta  filicine, 
sa  substitution,  à  l’extrait 
éthéré  de  fougère  mâle, 

Butler  'd’Ormond  (R.).  — 
Ta  gastrectomie  subtotale, 
83- 

Cacheras,  424. 

Cachexies  des  nomn-issons,  340. 

Cadenat  et  Cola.  —  T’ostéo- 
myélite  de  la  mâchoire  supé¬ 
rieure  chez  l’enfant  de  deux 
à  dix  ans,  42.  . 

CANTONNEE  (A.).  —  TcS  aiu- 
blyopies  méconnues-,  177. 

Caltabiano,  286. 

Campatblli,  288. 

Canxarini,  104. 

Carman  (R.-D.),  532. 

Cardiaques  (Causes  d’insuc¬ 
cès  des  médications),  28. 

Cardiopatliie  valvulaire  (In¬ 
farctus  du  myocarde  dans 
une),  168.  - 

Carnot.  —  Tes  orientations 
récentes  de  l’opothérapie, 
466. 

Carnot  P.),  Camus  (T.)  et 
Bén.ard  (H.).  --  T’action 


empêchante  des  radiations 
ultra-violettes  sur  la  vac¬ 
cine  expérimentale,  507. 

Carnot  (P.),  Tibert  (E.)  et 
Bariéty  (M.).  —  Sur  im  cas 
de  néphrotyphus.  Résultats 
comparatifs  de  la  biliculture 
et  de  l’uroculture,  243. 

Carter,  328. 

Castagna,  168. 

Castle  (W.-F.),  440. 

Cécité  transitoire  ou  durable 
sans  signes  ophtalmosco¬ 
piques  chez  les  enfants,  139. 

Célice  (.T.),  273. 

Céphalo-racliidien  (Constitu¬ 
tion  du  liquide),  288. 

—  (TePhdu),  328. 

—  (Tiquide)  des  nouveau- 
nés,  515. 

Cérébrales  (Troubles  mentaux 
daus  les  tumeurs)  (Revue 
annuelle),  294. 

Chalier,  276, 

Chancre  mou  (Traitement  du 
et  de  ses  complications  par 
le  vaccin  de  Nicolle),  285. 

Chatellibr  (H.-P.).  —  Du 
procédé  stéréoscopique  daus 
l’examen  radiographique  du 
crâne  et  de  la  face,  198. 

Chatin,  104.. 

Cheney,  514. 

Chirurgie  infantile  eu  1926 
(Revue  annuelle),  49. 

Cholécystographie,  152. 

—  et  opération,  471. 

Choroïde  (Sarcome  mélanique 

de  la),  128. 

CiBRiÉ.  —  Sur  l’état  actuel 
du  syndicalisme  médical  en 
France,  407. 

Cirrhose  pigmentaire,  424. 

Clark,  288. 

Claude  (H.),  Targowla  (R.) 
et  Tignières  (R.),  —  Sur 
le  traitement  des  affections 
neuropsychiques  par  la  fiè¬ 
vre  récurrente  américaine, 
298. 

Claveun,  204. 

Codex  (Tes  derniers  Supplé¬ 
ments  du),  463. 

Cœur  (Maladies  du)  et  des 
vaisseaux  en  1926  (Revue 
annuelle),  ï. 

—  dans,  le  paludisme,  25. 

—  (Rupture  spontanée,  du), 
128. 

Cola,  42.’ 

COLE  (■W.-H.),,I52. 
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Coleman  (C.),  422- 

Colique  de  plomb  et  appendi¬ 
cite,  316. 

Colites  (Réactions  nerveuses 
des),  278. 

Coi  HER  (G.-H),  152. 

Coqueluche  (Injections  sous- 
cutanées  d’oxygéne  naissant 
dans  le  traitement  de  la), 
436. 

—  et  lavement  à  l’éther,  140. 

CordDtomie  (Revue  annuelle). 

Cornet  (P.).  —  Questions 
médico-sociales.  Questions 
professionnelles,  397. 

Coryza.  Pathogénie  et  trai¬ 
tement,  195. 

COSNIEE,  380. 

Cousin  (G.).  —  L’ophtalmo¬ 
logie  en  1926  (Revue  an¬ 
nuelle),  169. 

CooTELA,  103. 

Crâne  (Radiographie  stéréo¬ 
scopique  du),  198. 

CURTILLET  et  Tillier.  —  I.es 
phénomènes  ostéo-morpho- 
génétiques  consécutifs  à  la 
réduction  de  la  luxation 
congénitale  de  la  hanche, 
6rr. 

Davies  (H.-M.),  286,  531. 

Pebedat.  —  Épithàioma  de 
Roentgen  guéri  par  la  mé¬ 
thode  de  Bordier,  40. 

Dechaume,  168. 

Délires  (Revue  annuelle),  289. 

Deiore,  104. 

Deiprat  (G.-D.),  128,  516. 

Démence  précoce  (Rémissions 
intermittentes  et  évolution 
circulaire  au  cours  de  la) 
312. 

Den.ô  temporaires  (Persis¬ 
tance  des  racines  des),  186. 

—  des  tuberculeux,  178. 

Dermatoses  (Thérapeutique 

des),  132. 

Derome  (W.),  128. 

Diabète  (Complications  neuro- 
rétiniennes  du),  103. 

Dias-Cavaroni,  379- 

Diathermie  et  affections  ré¬ 
nales,  472. 

—  en  stomatologie,  140. 

—  (Traitement  des  états  dou- 
lomreux  du  ventre  par  la), 
80. 

Diphtérie  (Associations  micro¬ 
biennes,  dans  la),  202. 

DoAN,  516. 

Dossot.  —  L’mrologie  en  1926 
(Revue  annuelle),  105. 

Donau  (A.-Ph),  33. 

DuFESTEL  (L.).  —  État  actuel 
de  l’inspection  médicale  des 
écoles  en  France  et  à  l’étran¬ 
ger,  410. 

DUFOUEMENTEL.  —  1,’otO- 

rhino-laryngologie  en  1926, 
189. 

DosiiTRESCo  -  Mante  et  • 
Alexandresco  (Ch).  — 

Contribution  à  J^étude  de 
la  viscosité  sanguine  totale 


chez  les  tuberculeux  pul¬ 
monaires,  238. 

Dunhill,  515. 

Dunievitz  (M.),  128,  516. 

Duodénum  (Diverticule  du). 
Anatomie  pathologique  et 
traitement,  317. 

—  (Sarcome  primitif  du),  104. 

—  (Sténose  clironique  sous- 
vatérieime  du)  et  duodéno- 
jéjunostomie,  88. 

Dure-mère  (Pied  creux  essen¬ 
tiel  et  épaississement  de  la), 
57. 

Durosiez  (Du  déterminisme 
de  la  maladie  du),  21. 

Eckel  (J.),  140. 

Écoles  (Inspection  médicale 
des)  en  France  et  à  l’étran¬ 
ger,  411. 

Kiiringer  (G.),  329. 

Électrophysiologie  et  élec¬ 
trodiagnostic.  Notions  nou¬ 
velles  (Revue  annuelle),  245. 

Émétine  (Action  du  chlorhy¬ 
drate  de)  sur  la  tension  ar¬ 
térielle  des  tuberculeux 
pulmonaires),  33. 

Emphysème.  Maladie  et  lé¬ 
sions  des  fibres  élastiques 
dans  les  pneumopathies, 
89. 

Encéphalite  épidénrique  (For¬ 
mes  périphériques  de  1’) 
(Revue  aimuelle),  252. 

—  expérimentale,  201. 

—  de  la  grippe,  202. 

—  (Faux),  241. 

Éosinophilie  et  basoplasie  pleu- 

Épigastre  (Hernies  de  1’) 
chez  l’enfant,  68. 

Épilepsie  cardiaque,  307. 

Épithélioma  de  Roentgen  guéri 
par  la  méthode  de  Bordier, 

Epstein  (M.-N.),  128. 

Estomac  (Bromure  de  sodium 
dans  quelques  maladies  de 
1’),  153- 

—  (Carcinome  de  1’)  à  la 
suite  de  gastro-jéjunosto¬ 
mie),  440. 

—  (Carcinome  de).  Radio¬ 
logie  et  chimie,  395. 

—  (Diagnostic  radiologique 
des  ulcères  peptiques), 
532- 

—  (Proportions  des  cancers 
de  r),  développés  sur  un 
ancien  ulcère),  316. 

Éther  (Lavements  à  l’éther 
dans  la  coqueludie),  140. 

Face  (Chirurgie  de  la)  (Revue 
aimuelle),  193. 

—  (Radiographie  stéréosco¬ 
pique  de  la),  198. 

Faroin-Fayolle  (P.).  —  Per¬ 
sistance  des  racines  des 
dents  temporaires,  186. 

Filicine  et  substitution  à  l’ex¬ 
trait  étliéré  de  fougère  mâle, 
454- 

Feipang  Tang,  472. 

Fémur  (Épiphysite  clironique 


kystique  séreuse  du),  287, 

Fer  (Absorption  du)  réduit, 
287. 

Fergusson  (R.-G.),  152. 

Ferron,  380. 

Fièvre  bilieuse  hémoglobihu- 

—  de  Malte  compliquée  de 
tuberculose,  88. 

—  récurrente  américaine  (Trai¬ 
tement  des  affections  neuro¬ 
psychiques  par  la),  298. 

Finck,  380. 

Fletcher  (Th. -A.),  422. 

Fi.exner  (S.),  201. 

Foie  (Kyste  hydatique  cal¬ 
cifié  du)  et  kyste  du  pou¬ 
mon,  165. 

—  (Rose  Bengale  et  fonction¬ 
nement  du),  128. 

Foncin  et  Adnot.  —  Sur  la 
circulation  de  la  lymiihe 
après  curage  de  l’aisselle,  46. 

Fontaine  (R.),  128. 

Fornara,  288. 

FORTON,  141. 

Fossey  (M.  de),  278. 

Fraikin.  —  Traitement  des 
états  douloureux  du  ventre 
liar  la  diatlicrmie,  80. 

Franchini  (F.),  88. 

Frissel,  471. 

Frontal  (Abcès  du  lobe)  à  porte 
d’entrée  faciale,  269. 

Fdnk  (C.),  168. 

Gallavardin,  168. 

Gangrène  symétrique  palu¬ 
déenne,  472. 

Garbat,  516. 

Garot,  203. 

Gastrique  (.Analyse  du  suc), 
422. 

Gastrectomie  subtotalc,  83. 

Gastrique  (Sécrétion),  514. 

Gayé,  202. 

Genet,  139. 

Genou  (Traitement  ■  de  l’hy- 
darthrose  du)  par  la  dia¬ 
thermie,  282. 

Gerber,  396. 

GiANi,  104. 

Giroud  (P.),  276. 

GiROUX.  —  Causes  d’insuccès 
des  médications  cardiaques, 
28. 

Glaucome  infantile  et  inter¬ 
vention  précoce,  175. 

Goitre,  201. 

—  e.xophtalmique.  (Traite¬ 
ment),  515. 

Goldbloom  (A.),  140. 

Gonacrine  dans  le  traitement 
de  la  blennorragie,  380. 

Goodman  (H.),  152. 

Gougerot.  —  Tuberculose  cu¬ 
tanée  massive,  fibreuse  et 
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LES  MALADIES  DU  CŒUR 
ET  DES  VAISSEAUX  EN  1926 


Pierre  LEREBOULLET  et  Jean  HEITZ 


Le  deuxième  semestre  de  1925  et  le  début  de  1926 
ont  vu  paraître,  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  un 
nombre  considérable  d’ouvrages  de  premier  ordre, 
signés  des  noms  les  plus  réputés,  et  consacrés  àl’étude 
des  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux.  Il  nous  est 
ûnpossible  d’en  faire  ici  un  compte  rendu  complet  ; 
nous  nous  contenterons  de  les  signaler  au  fur  et  à 
mesure  que  nous  aborderons  certains  chapitres  de  la 
pathologie  cardio-vasculaire. 

_  Il  faut  faire  cependant  une  mention  spéciale  pour 
certams  ouvrages  généraux  tels  que  la  nouvelle 
édition  du  livre,  depuis  longtemps  épuisé,  du  pro¬ 
fesseur  Vaquez  sur  les  troubles  du  rythme  cardiaque  ; 
on  sait  que  ce  volume  comprenait  les  leçons  faites 
à  l’École  de  médecine  en  1910,  recueillies  par  le 
regretté  Esmein.  L’ouvrage  que  viennent  de  publier 
Vaquez  et  son  élève  Donzelot  est  un  exposé  complè¬ 
tement  nouveau,  où  les  ar}rthniies  sont  étudiées,  en 
partant  d’mie  conception  physiologique  différente  et 
absolument  neuve,  sur  laquelle  nous  reviendrons. 

En  Angleterre,  Th.  Lewis  a  publié  la  troisième 
édition  de  son  grand  ouvrage  sur  le  Mécanisme  du 
battement  cardiaque  où  l’on  trouvera  le  résmné  des 
travaux  poursuivis  par  l’auteur  au  cours  de  ces  der¬ 
nières  armées,  en  particulier  ses  études  classiques  sur 
la  pathogéiiic  de  la  fibrillation  et  de  la  tachysystolie 
aiuiculaues.  ■  La  sixième  édition  du  petit  volmne 
du  même  autem"  sur  les  désordres  cliniques  du  rythme 
contient  les  mêmes  notions,  mises  à  la  portée  du 
grand  public  médical. 

Le  Dr  Calandre  (de  Madrid)  a  publié  im  excellent 
exposé  de  ces  mêmes  questions  ;  il  a  indiqué  avec  ime 
grande  clarté  les  principes  du  diagnostic  et  du 
traitement  des  arytlmdes  cardiaques. 

Signalons,  parmi  les  pubUcations  françaises,  un 
gros  ouvrage  d’A.  Dmnas  (de  Lyon)  sur  la  circulation 
sanguine  périphérique  et  ses  troubles,  où  le  lecteur 
trouvera  maints  renseignements  précieux  sur  l’iuter- 
prétation  des  données  sphygmomanométriques,  et 
sur  les  troubles  de  la  circulation  artérielle  et  capil¬ 
laire  ;  mi  ouvi-age  tout  récent  de  Laubry  et  Pezzi, 
très  documenté,  illustré  de  nombreux  tracés  méca¬ 
niques  et  électriques  sur  le  rythme  de  galop.  Signalons 
enfin  la  deimème  édition  du  tome  IV  du  Traité  de 
pathologie  médicale  et  de  thérapeutique  de  Sergent, 
Babonneix  et  Ribadeau-Dumas,  qui  paraît  en  deux 
fascicules.  Le  premier  est  consacré  aux  affections 
cardiaques  :  C.  Lian  a  remanié  entièrement  le  texte 
de  la  première  édition  pour  le  mettre  au  coirrant  des 
N»  27.  —  3  Juillet  1926. 


derniers  progrès  de  la  science.  Le  fascicule  II  con;. 
prend  l’article  de  J.  Heitz  sur  la  pression  artérielle, 
les  affectimis  de  l’aorte  et  des  artères,  remanié  et 
complété  ;  l’article  de  notre  regretté  collaborateur 
Leconte  sur  les  phlébites,  et  des  pages  inédites  de 
Greletty-Bosviel  siu  les  varices,  la  pression  veineuse 
et  la  capillaroscopie  (i). 

Physiologie. 

Automatisme  cardiaque.  —  Vaquez  et  Donzelot 
ont  proposé  une  nouvelle  hiterprétation  des  faits 
connus  et  solidement  établis  concernant  l’automa¬ 
tisme  du  coeur. 

Au  lieu  d’un  centre  d’automatisme  prédominant, 
siégeant  dans  le  sinus,  et  qui  tiendrait  sous  sa  dépen¬ 
dance  les  formations  septales  (nœud  de  Tawara, 
faisceau  de  His),  il  y  am-ait,  selon  Vaquez  et  Donze¬ 
lot,  deux  centres  d’automatisme  indépendants,  un  pour 
les  oreillettes,  xm  pour  les  ventricules.  Chacun  d’eux 
serait  excité  par  les  variations  de  la  pression  du  sang 
dans  la  cavité  correspondante.  L’intervalle  régulier 
entre  la  contraction  des  oreillettes  et  celle  des  ven¬ 
tricules  représente  le  temps  nécessaire  pour  que  le 
coup  de  pompe  auriculaire  élève  suffisamment  la 
pression  dans  les  ventricules  ;  à  l’état  normal,  il  est 
constant  ;  c’est  ce  qui  explique  la  liaison  apparente 
entre  la  contraction  auriculaire  et  la  contraction  ven¬ 
triculaire. 

C’est  à  ce  propos  que  les  auteurs  ont  utilisé  l’hypo¬ 
thèse  proposée  par  Géraudel  des  cardio-necteurs. 
Entre  les  nerfs  par  lesquels  arrive  le  stimulus,  tant 
aux  oreillettes  qu’aux  ventricules,  et  le  myocarde,  se 
trouvent  intercalées  des  fonnations  spécifiques  que 
Géraudel  compare  à  des  plaques  motrices  géantes 
et  dont  le  bon  fonctiormement  est  entretenu  par  une 
irrigation  spéciale  ;  dans  deux  articles  très  détaillés, 
Géraudel  a  décrit  l’ai  tire  de  l’atrio-necteur,  ou  artère 
du  nœud  de  Keith  et  Flack,  et  l’artère  du  ventriculo- 
vecteur,  nom  sous  lequel  il  désigne  l’ensemble  du 
nœud  de  Tawara,  du  faisceau  de  His  et  du  réseau  de 
Purkinje.  Il  existe  une  seule  artère  pour  cliaque 
cardio-nectem,  artère  remarquable  par  son  calibre 
et  le  développement  de  sa  musculature,  et  qui  est 
terminale  comme  les  artères  cérébrales.  Cette  dispo¬ 
sition  rend  assez  bien  compte  de  la  loi  du  «  tout  ou 
rien  »,  et  de  l’hnpossibilité  pour  le  cœur  de  se  téta¬ 
niser. 

Vaquez  et  Donzelot  ont  montré,  dans  leur  récent 

(i)  H.  Vaquez  et  Donzelot,  Des  troubles  du  rythme,  i  vol; 
in-8,  J.-B.  Baillière  et  fils,  1926.  —  Thomas  Demis,  The 
mechanism  and  graphie  registration  of  the  heart  beat,  3»  édi¬ 
tion.  Clinical  disorder  of  the  heart  beat, '6”  édition,  I/indon 
Shaw  and  sons,  1925.  —  Calandre,  Trastornos  del  ritmo- 
cardiaco  ;  diagnostico  y  tratamiento.  i  vol.  94  pages,  61  lig., 
Madrid,  José  Molina,  1925.  — A.  Dumas,  Da  circulation  san¬ 
guine  périphérique  et  ses  troubles,  i  vol.  368  pages,  Doin,. 
1926.  —  Ch.  Daubry  et  Pezzi,  De  rytlime  de  galop,  i  vol„ 
Doin,  1926.  —  Traité  de  pathologie  médicale  et  thérapeutique- 
de  Sergent,  Babonneix  et  Ribadeau-Dumas,  t.  IV,  Appa¬ 
reil  circulatoire,  fasc.  i  par  C  Dian,  fasc.  II  par  J.  Heitz, 
M.  Deconte et  Greletty-Bosviel.  Dibr.  Maloine,  Paris,  1926, 
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ouvrage,  que  les  troubles  du  r3d;lune  ventriculaire, 
tels  qu’on  les  observe  régulièrement  lors  des  expé¬ 
riences  de  ligature  ou  de  section  du  faisceau  de'His, 
s’expliquent  fort  bien  par  ce  fait  que  ces  interventions 
portent  sur  la  partie  tout  à  fait  inférieure  du  faisceau 
de  His,  décapitant  de  la  sorte  l’appareil  excitateur  des 
ventricules  ;  il  en  résulte  un  trouble  important  de 
son  fonctionnement  qui  explique  le  ralentissement 
observé  à  ce  moment  dans  le  rythme  des  ventricules. 

Il  est  tentant  d’admettre,  avec  Géraudel,  que  les 
variations  du  débit  artériel,  excitant  ou  déprimant 
la  fonction  du  cardio-necteur,  peuvent  accélérer 
ou  ralentir  le  rytlime  des  oreillettes  ou  des  ventricules. 

La  conception  de  la  dualité  de  l’automatisme  car¬ 
diaque,  présentée  par  Vaquez  et  Donzelot,  explique 
avec  une  simplicité  séduisante,  non  seulement  les 
bradycardies,  mais  toutes  les  variétés  d’arythmies. 
Tout  d’abord  disparaît  la  notion  de  la  dissociation 
sino-auriculaire,  à  laquelle  on  n’avait  pu  donner, 
malgré  tous  les  efforts,  un  fondement  anatomique. 
Les  modificatvons  de  la  phase  réfractaire,  qui 
peuvent  être  dues  à  des  modifications  de  la  circula¬ 
tion  intracardiaque,  rendent  compte  admirable¬ 
ment  de  la  fibrillation  auriculaire  et  aussi  ventri¬ 
culaire,  de  certames  variétés  d’extrasystoles,  de 
œrtams  blocages,  de  l’alternance  ventriculaire. 

Particulièrement  simplifiée,  dans  ces  conditions, 
est  la  description  des  arytlimies  septales  (extra¬ 
systoles  et  surtout  tachycardies  septales).  On  lira 
avec  intérêt  les  réserves  faites  par  Vaquez  et  Donze¬ 
lot  sur  le  circtis  movment  p)ar  lequel  Lewis  a  voulu 
expliquer  la  tacliycardie  et  la  fibrillation  auri¬ 
culaires. 

La  conception  que  les  auteurs  se  font  de  l’automa¬ 
tisme  leur  ont  permis  de  réduire  à  une  seule  forme 
les  nombreux  types  jusqu’ici  décrits  de  tachycardie 
paroxystique,  ce  qui  explique  qu’un  même  malade 
puisse  présenter  des  paroxysmes  à  fonnes  tantôt 
ventriculaire,  tantôt  auriculaire,  tantôt  septale. 

L’ouvrage  de  Vaquez  et  Donzelot  se  temime  par 
une  trentaine  de  pages,  pensées  très  cliniquement, 
sur  le  traitement  applicable  aux  différentes  formes 
d’arythmies. 

Cette  nouvelle  conception  de  l’automatisme  car¬ 
diaque  paraît  devoir  être  féconde.  Laubry  a  toute¬ 
fois  fait  quelques  réserves  siu  le  rôle  attribuable  aux 
modifications  des  pressions  intracardiaques,  pour 
expliquer  la  liaison  entre  la  systole  des  oreillettes  et 
celle  des  ventricules.  Il  rappelle  que  le  cœur  isolé, 
dont  on  irrigue  les  coronaires,  peut  battre  à  vide 
avec  xm  rytlune  où  les  contractions  ventriculaires 
succèdent  à  celles  des  oreillettes. 

Presque  siinultanément,  L.  Bard  (de  Lyon)  a 
consacré  deux  très  intéressants  articles  au  rôle  pré¬ 
pondérant  des  pressions  intracavitaires  dans  l’auto¬ 
matisme  du  cœur  ;  il  montrait  que  celui-ci  est  mis  en 
jeu  par  des  réflexes  que  commande  l’excès  de 
pression.  Le  remplissage  des  cavités,  dit-il,  tend  à 
déclencher  leurs  systoles,  et  ce  déclenchement  se  pro¬ 
duit  au  moment  où  la  pression  ascendante  atteint  le 
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seuil  voulu.  De  même,  la  vacuité  des  cavités  déclenche 
à  un  certain  moment  leur  diastole.  Et  Bard  a 
montré  que  le  seuil  varie  dans  les  deux  cas  avec  le 
degré  d’excitabilité  du  myocarde  ou  de  ses  nerfs,  ce 
qui  rend  compte  de  la  plupart  des  arytlunies.  La 
surexcitabilité  qui  donne  les  extrasystoles  est  uni¬ 
quement  systolique  ;  les  bradycardies  sont  dues  à 
des  perturbations  des  réflexes  intracardiaques,  de 
sens  directement  opposé. 

Citons  encore  les  beaux  travaux  de  M.  Ilenrijean 
(de  Liège),  d’après  lesquels  la  contraction  rythmée  du 
cœur  se  réduit  à  des  phénomènes  électriques,  produits 
dans  les  amas  de  tissu  spécifique  sous  l’influence  de 
phénomènes  physico-chimiques.  Le  nœud  du  sinus 
d’une  part,  les  formations  septales  de  l’autre,  agi¬ 
raient  comme  des  condensateurs.  La  charge  rapide¬ 
ment  formée,  mais  plus  faible  dans  le  nœud  du  sinus, 
se  constituerait  plus  lentement,  mais  à  un  degré  plus 
élevé,  dans  le  nœud  du  septum. 

Piclion  et  Prieur  ont  montré  tout  l’intérêt  de  ces 
conceptions  nouvelles  dans  un  article  intéressant 
intitulé  :  «  Conuuent  se  comprend  aujourd’hui  la 
mécanique  cardiaque  »,  et  il  est  certain  qu’d  y  a  là 
un  ensemble  d’idées  et  de  constatations  qui  méritent 
qu’on  s’y  arrête  et  que,  grâce  à  elles,  on  comprenne 
mieux  le  fonctiomiement  du  cœur  à  l’état  nonnal  et 
pathologique  (i). 

Radioscopie. 

E.  Bordet  a  publié,  avec  une  importante  préface 
du  professeur  Vaquez-,  uh  volume  de  154  pages,  illus¬ 
tré  de  73  décalques  radioscopiques  sur  la  dilatation 
du  cœur  ;  il  a  surtout  cherché  à  établir  la  part  res¬ 
pective  des  deux  facteurs  d’agrandissement  du  cœur 
pouvant  üittrvenir  chez  le  malade  :  à  savoir  l’hyper¬ 
trophie  des  parois  ventriculaires  et  la  dilatation  des 
cavités.  Les  détails  techniques  sont  en  pareille  matière 
d’une  extrême  importance,  notamment  la  fixation 
du  point  G,  et  de  la  pointe  du  cœur.  De  plus,  il 
importe,  si  l’on  veut  arriver  à  des  déductions  pro¬ 
nostiques,  de  répéter  à  des  intervalles  pas  trop 
éloignés  les  examens,  à  fin  de  comparaison.  Il  est 
ime  dilatation  physiologique  qui  a  pour  effet  d’aug¬ 
menter  les  dimensions  du  cœur  exclusivement  pen¬ 
dant  la  diastole  ;  les  dimensions  systoliques  restant 
les  mêmes,  avec  amplitude  exagérée  des  battements. 
Lorsque  les  dhneiisions  systoliques  s’exagèrent,  à 
lem-  tour,  c’est  qu’il  y  a  déjà  dilatation  pathologique. 
Bordet  donne  les  signes  différentiels  de  la  dilatation 
du  ventiicule  droit  et  de  celle  du  ventricule  gauche. 
L’hypertrophie,  qui  manque  rarement  de  se  produire 
à  un  certain  moment,  accroît  d’une  manière  sensible, 

(i)  Vaquez  et  Donzelot,  Arch.  mal.  du  cœur,  juin  1926.— 
Donzelot,  Acad,  mçdccine,  5  mai  1925  ;  Presse  médicale, 
17  février  1926.  —  Géraudel,  Arch.  mal. du  cœur,  juillet  1925, 
févr.  1926.  —  Géraudel,  Presse  médicale,  26  sept.  1925  et 
26  déc.  1925.  —  Daubry,  Soc.  médic.  hôp.,  22  janv.  1926.  — 
L.Bard,  Arch.  mal.  du  cœur,  tévx.  1925,  nov.  1925  et  janv.  1926. 
— lîE!rB.i]^A3S,Acad.roy.deméd.de  Belgique,  28  sept.  1925.  — 
Bichon  et  Prieur,  Progrès  médical,  21  nov.  1925. 
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mais  lentement,  les  dimensions  des  ventricules. 
Quant  à  la  dilatation  passive  qui  n’apparaît  qu’à  une 
période  avancée  de  l’affection,  elle  se  traduit  par  un 
développement  rapide  et  très  exagéré  de  ces  dimen¬ 
sions  :  ces  dernières  peuvent  se  réduire  sous  l’action 
du  repos,  ou  de  certains  médicaments.  La  constata¬ 
tion  d’une  semblable  réduction  entre  deux  examens 
successifs  indique  d’une  manière  certaine  qu’à 
l’hypertrophie  s’était  adjointe  une  dilatation  assez 
prononcée. 

Les  dilatations  irréductibles  ne  s’observent  guère 
qu’en  cas  d’adhérences  extrapéricardiques,  de  coïn¬ 
cidence  d’un  anévrysme  artério-veineux,  ou  encore 
dans  ces  asystolics  progressives  avec  régularité  du 
pouls  signalées  par  Vaquez,  dans  les  myocardies  de 
Laubry  ou  dans  les  insuffisances  ventriculaires 
droites  pures. 

Toute  brusque  augmentation  de  l’ombre  car¬ 
diaque,  survenue  même  en  l’absence  de  tout  signe 
fonctionnel  nouveau,  chez  un  sujet  atteint  de  lésion 
aortique  par  exemple,  commande  un  pronostic 
sévère.  Si  l’on  voit,  au  cours  de  plusieius  examens 
successifs,  le  volume  du  cœur  augmenter  régulière¬ 
ment  et  rapidement,  on  peut  affirmer  qu’une  crise 
d’insuffisance  cardiaque  grave  ne  tardera  pas  à 

Seuls  les  examens  radioscopiques  en  série  per¬ 
mettent,  chez  les  grands  cardiaques,  de  se  rendre 
compte  d’une  façon  précise  des  effets  obtenus  par¬ 
la  thérapeutique,  et  en  particulier  de  l’indication 
spéciale  de  la  digitale,  ou  de  l’ouabaïire. 

Signalons  du  même  auteur  une  étude  très  docu- 
nrentée  sur  le  contour  droit  de  l’ombre  du  cœur  (i). 

Electrocardiographie. 

Parrrri  les  orrvrages  récents  sur  cette  brairche  de 
plus  en  phrs  importarrte  de  la  cardiopathologie, 
signalons  le  Précis  d’ électrocardiographie ,  fort  bien 
présenté,  de  Ch.  Petit:  nous  l’avotrs  ailleurs  analysé 
en  irrsistant  sur  sa  clarté  et  sa  précisiorr.  Signalorrs  de 
rrrêrne  l’ouvrage  de  Tiburcio  Padilla  ;  Electrocardio- 
grafia,  un  volume  de  671  pages  avec  507  figrrrès 
{2  254  Cordoba,  Buenos-Aires,  1924),  et  celui  de 
TrLaroïà.TPaxdt^-.Clinicalaspectsoftheelectrocardiograiit, 
un  volmnede222  pages  avec  56  figttres  (Parti  Hœber, 
New-Vork,  1924). 

On  sait  les  précisions  que  l'électrocardiographie  a 
apportées  à  certains  diagnostics  :  trous  en  verrotrs 
des  exemples  remarquables  aux  chapitres  de  cette 
re-vue  consacrés  au  rhumatisme  articulaire  aigu, 
au  myxœdème,  et  aux  infarctus  du  myocarde.  Deux 
obsérvations  de  Pezzi  (2)  montrent  que  des  altéra¬ 
it)  lî.  Bordet,  I.,a  dilatation  du  cœur,  préface  du  profes¬ 
seur  Vaquez,  t  vol.  in-8  de  t54  pages  avec  73  fig.,  Baillière,  1926. 
—  E.  Bordet,  I,e  coirtour  droit  de  l’ombre  du  cœur  {Prat. 
mcdic.  franç.,  janv.  1926). 

(2)  Pezzi,  Arch,  tnal.  du  cœur,  déc.  1925.  —  C.  I,ian  et  Cri, 
Petit,  Presse  médicale,  20  mars  1926.  —  Laubry,  Walser 
«t  Degl,aude,  Soc.  bioL,  30  janv.  1926.  —  A.  Ci,erc  et  R.  Lévy, 
Soc.  biol.,  20  mars  1926, 


tions  discrètes  et  transitoires  de  l’électrocardio- 
granmte  peuvent  correspondre  à  des  bruits  mal 
frappés,  faibles,  s’intercalant  entre  les  bruits  nor¬ 
maux.  Lorsque  ces  altérations  persistent,  même 
sans  signes  fonctionnels  particulièrement  alar¬ 
mants,  et  surtout  si  cette  persistance  s’accompagne 
d’une  grande  variabilité  dans  l’aspect  des  complexes 
anormaux,  on  doit  porter  un  pronostic  sombre. 

C.  Liait  et  Ch.  Petit  ont  publié  les  observations 
de  trois  malades  venus  consulter  pour  des  syncopes, 
sans  aucun  trouble  du  rythme  appréciable  au  moment 
de  l’examen,  et  dans  lesquels  l’électrocardiographie 
seule  a  montré,  par  certaines  altérations  de  la  courbe, 
l’existence  d’un  trouble  apporté  à  la  conduction  dans 
la  branche  droite  du  faisceau  de  His  ;  un  de  ces 
malades,  deux  ans  plus  tard,  était  arrivé  'au  pouls 
lent  permanent. 

Laubry,  "Walser  et  Deglaude  ont  constaté,  sur  un 
muscle  de  grenouille  isolé  avec  conservation  de  ses 
vaisseaux  nourriciers,  que  le  myogranuue  hrscrit  par 
le  galvanomètre  à  corde  (qui  rappelle  en  gros  le 
complexe  ventriculaire  normal)  présente,  à  mesure 
que  le  muscle  se  fatigue,  des  inodifîcatioiis  qui 
répètent  curieusement  l’ensemble  de  modifications 
que  l’on  considère  coimne  en  rapport  avec  un  block 
des  branches.  Ils  se  demandent  si  ces  modifications 
(disparition  de  T,  encoches  sur  R.  et  S,  diminution 
d’amplitude  et  allongement  du  complexe)  ne  sont  pas 
dues  à  la  fatigue  du  myocarde,  sans  qu’il  soit  besoin 
de  faire  intervenir  un  trouble  dans  la  conduction 
des  branches. 

Clerc  et  Robert  Lévy  ont  attiré  l’attention  sur  une 
modification  du  tracé  électrique  qu’on  observe  dans 
un  petit  nombre  de  cas  chez  des  malades  atteints  de 
dilatation  hypertrophique  du  cœur,  avec  hyposys- 
tolie  irréductible.  L’amplitude  des  ondes,  très 
dmrinuce,  les  réduit  à  de  faibles  oscillations  au  niveau 
de  la  zone  iso-électrique.  Il  existe  en  même  temps,  le 
plus  souvent,  un  allongement  de  QRS  et  une  inver¬ 
sion  de  T  :  sur  19  malades  qui  présentaient  ce  signe 
électrique,  16  sont  morts  dans  les  quelques  semaines. 
Il  paraît  donc  avoir  une  grande  valeur  pronostique. 

Tension  artérielle. 

lîn  ce  qui  concerne  la  technique  sphygmornano- 
métrique,  il  faut  signaler  un  important  travail  de 
A.  Dmnas,  de  Lyon  (4),  sur  l’erreur  qui  peut  résulter, 
dans  la  niensuration.de  la  tension  artérielle,  de  la 
rigidité  due  à  une  calcification,  lorsque  celle-ci  affede 
un  assez  long  segment  des  artères.  Un  pareil  état  des 
parois  artérielles  ne  s’observe  guère  qu’aux  membres 
inférieurs  ;  c’était  le  cas  chez  deux  malades  observés 
par  Dumas  où  la  pression  se  montrait  à  peu  près 
normale  dans  les  artères  des  membres  supérieurs 
dont  la  structure  était  relativement  peu  altérée.  Aux 
membres  inférieurs  au  contraire,  les  artères  ne 
s’écrasaient  pas  sous  le  brassard,  les  pulsations  per¬ 
sistant  au-dessous,  même  lorsque  le  brassard  était 
gonflé  à  une  pression  de  35  cm.  Hg.  Si  l’on 

(3)  A.  Dumas,  I41  circulation  peripliérique  et  ses  troubles. 
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mettait  le  brassard  en  relation  avec  un  appareil  de 
Paclion,  on  n’obtenait  que  des  oscillations  insigni¬ 
fiantes.  On  comprend  quelles  erreurs,  peuvent 
s’observer  dans  les  cas  de  cet  ordre  ;  il  est  vrai  de  dire 
qu’on  n’a  pas  encore  signalé  de  cas  où  la  calcification 
atteignait  à  ce  degré  les  artères  des  membres  supé¬ 
rieurs  :  elles  ne  sont  généralement  calcifiées  que  par 
petits  segments  trapézoïdes,  séparés  par  d’autres 
segments,  assez  souples,  et  qui  s’afîaissent  sous  la 
pression  du  brassard. 

Lucien  Cognet  (i)  a  bien  étudié  les  variations  de  la 
tension  artérielle  au  cours  de  la  digestion.  Des  expé¬ 
riences  intéressantes  poursuivies  dans  le  service  de 
Pagniez  avec  l’appareil  de  Vaquez,  il  a  conclu  que 
chez  les  sujets  normaux,  le  repas  d’épreuve  d’Ewald 
ne  provoque  aucune  élévation  de  la  tension  ;  le 
repas  d’épreuve  de  Lœper  (pain,  viande,  haricots, 
un  œuf)  provoque  au  bout  d’un  quart  d’heure  une 
élévation  de  la  pression  Mx  ne  dépassant  jamais 
I  centimètre,  suivie  au  bout  d’une  demi-heure  d’un 
retour  à  la  normale,  et,  dans  tm  certain  nombre  de 
cas,  d’un  abaissement  d’rm  demi-centimètre  ;  au 
cours  de  la  deuxième  heure,  nouvelle  phase  hyper¬ 
tensive  de  I  à  2  centimètres  de  courte  durée.  Un 
repas  comprenant  surtout  des  albuminoïdes  déter¬ 
mina,  après  tme  très  courte  hypertension,  une  chute 
brusque  survenant  vers  la  vingtième  minute  et 
durant  près  d’ime  heiue  ;  puis  retoiu  à  la  normale 
sans  h3rpertension  secondaire. 

Un  repas  composé  exclusivement  de  graisses  ne  mo¬ 
difie  en  rien  la  tension.  tJn  repas  exclusivement 
composé  d’hydrates  de  carbone  élève  la  tension  au 
bout  d’une  demi-heure  de  i'“,5  en  moyenne,  les 
chiffres  ne  revenant  à  la  normale  qu’au  bout  de 
deux  à  trois  heures  (trois  observations) . 

L’absorption  d’un  litre  et  demi  de  lait  détermine 
ime  hypertension  de  2  à  3  centimètres.  Les  mêmes 
effets  sont  obtenus  d’ailleurs  par  l’absorption  d’un 
litre  de  tisane.  Il  semble  que  la  seule  distension 
gastrique  provoque  l’élévation  de  la  tension. 

Chez  5  h3q)ertendus,  le  repas  d’épreuve  a  dormé 
sensiblement  la  même  courbe  que  chez  les  sujets  à 
tension  normale.  Un  repas  de  viande,  après  rme 
série  d’oscillations,  détermina  une  chute’  pouvant 
atteindre  au  bout  d’une  heure  3  à  4  centimètres. 
Après  un  repas  d’hydrates  de  carbone,  l’élévation  de 
la  Mx  atteignit  2  centimètres  au  bout  d’une  heure 
et  demie.  L’absorption  d’un  litre  de  lait  détermina 
également  une  hypertension  rapide  et  considérable. 

Il  importe  donc  de  ne  pas  faire  absorber  aux 
hypertendus  une  trop  grande  masse  de  liquide, 
ainsi  que  cela  a  été  souvent  indiqué  et  recommandé  ; 
et  d’autre  part  on  peut  se  demander  s’il  est  vraiment 
indiqué  de  les  maintenir  à  un  régime  riche  en  hydrates 
de  carbone,  en  les  privant  complètement  de  tout  ali¬ 
ment  azoté. 

Hypotension  artérielle.  —  A.  Dtunas  (2),  repre- 

(1)  Lucien  Cognet,  Thèse  Paris,  igzfi. 

(a)  A.  Dumas,  Lyon  médical,  24  mai  1925  ;  Congrès  franç.  dé 
midec.  Nancy,  juillet  1925  ;  Journ.  de  tnéd,  de  Lyon,  20  sept, 
i925- 


3  Juillet  ig26^ 

nant  l’étude  des  cas  d’hypotension  chronique,  a 
montré  qu’en  dehors  de  rh3rpotension  des  tubercu¬ 
leux  et  des  cachectiques,  de  l’hypotension  des  mala¬ 
dies  infectieuses  et  des  syndromes  surrénaux,  il 
existe  des  hypotensions  primitives  coïncidant  avec 
rm  cœur  gros,  rapide  ;  on  entend  dans  ces  cas  des 
bruits  affaiblis,  souvent  le  rythme  de  galop;  l’élas¬ 
ticité  des  troncs  artériels  est  diminuée,  comme  le 
montre  l’auscultation,  au-dessous  du  brassard  dans 
la  mesure  de  la  pression  artérielle.  Dumas  s’est 
demandé  si  ce  n’est  pas  l’h3q)otonie  artérielle  qui  a 
développé  l’hypertropliie  et  la  dilatation  du  cœur' 
par  suite  du  surmenage  imposé  au  cœur  pour  com¬ 
penser  cette  hypotonie  artérielle.  Il  tire  argmuent, 
à  cet  effet,  de  l’asystolie  progressive  qui  s’observe 
dans  les  anévrysmes  artério-veineux  lorsque  l’orifice 
faisant  communiquer  les  deux  systèmes  est  suffi¬ 
samment  large.  Les  toni-cardiaques  demeurent  en 
pareil  cas  inefficaces,  ce  sont  les  vaso-constricteurs 
(strychrune,  adrénalhie,  opothérapie  surrénale)  qui 
donnent  les  moins  mauvais  résultats. 

Hypertension  artérielle.  —  Plusieurs  études 
ont  été  consacrées  à  la  recherche  du  taux  de  choles¬ 
térine  dans  le  sang  des  hypertendus. 

■Westphal  (de  Francfort)  (3)  estime  que  go  p.  100 
des  hypertendus  sont  cholestérinémiques. 

Guy-Laroche  a  noté  d’une  façon  à  peu  près  cons¬ 
tante  de  l’hypercholestérhiémie  cliez  les  brightlques 
dont  beaucoup  sont  h3q)ertendus  ;  toutefois,  comme 
■Widaî,  'Weil  et  Laudat,  et  comme  Cantieri,  Guy- 
Laroche  reconnaît  que,  si  l’hypercholestérinémie  est 
fréquente  chez  les  hypertendus,  il  n’existe  aucune 
proportionnalité  entre  le  degré  de  l’hypertension  et 
cette  hypercholestérinémie. 

J ean  Heitz  a  étudié  la  question  sur  154  malades, 
pour  une  grande  part  observés  en  collaboration  avec 
Marcel  Labbé  (51  aortiques,  43  diabétiques,  46  athé¬ 
romateux  des  membres  inférieurs  non  glycosuriques, 
un  certain  nombre  de  néphrétiques  et  d’hypertendus 
essentiels).  Bien  que  les fortes  hypercholestérinémies 
se  rencontrent  surtout  chez  les  grands  hypertendus 
avec  Mn  particulièrement  élevée,  on  peut  observer 
des  cliiffres  également  très  au-dessus  de  la  normale 
dans  des  néphrites  avec  hypotension.  Il  n’existe  donc 
aucune  relation  constante  entre  la  tension  artérielle 
et  la  teneur  dù  sang  en  cholestérine. 

Richard  et  Rœsch  ont  poursuivi  ces  mêmes 
recherches  cliez  80  hypertendus.  D’mie  manière 
générale,  la  cholestérinémie  était  plus  marquée  chez 
les  grands  hypertendus  que  chez  les  hypertendus 
légers,  sans  qu’il  y  eût  toutefois  de  proportionnalité, 
tant  pour  la  Mx  que  pour  la  Mn  ;  aucime  rapport  non 
plus  entre  le  degré  de  rétention  azotée  et  l’hyper¬ 
cholestérinémie,  constatation  déjà  faite  par  Guy- 
Laroche. 

(3)  Wksiphal,  ’XXXVlo  Congrès  de  Soc.  allemande  de  méd. 
tnierne,  avril  1924. —  Gvy-Larocbis,  Médecine,  fév.  1923. 
—  Jean  Heitz,  Prensa  inedica  Argentina,  10  avril  1925.  — 
Eiciiard  et  Robsch,  Acad,  méd.,  30  mars  1926.  —  Marcel 
lyABBÊct  Jean  heitz,  Soc.  méd.  hdp.,  i4nov.  1924,  et  Annales 
de  médecine,  août  1925  ;  Marcel  Labbé,  Acad,  méd.,  30  mar» 
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Marcel  Labbé  montre  combien  souvent,  dans  des 
néphrites  graves  sans  hypertension,  le  sérum  sanguin 
apparaît  fortement  chargé  de  cholestérine  ;  bien  plus 
même,  chez  une  addisoniiienne  avec  hypotension 
extrême  (7  Mx,  4  Mn  au  Vaquez),  la  cholestérinémie 
atteignait  2,36  (par  le  procédé  de  Grigaut,  où  la 
normale  est  1,60). 

Iv’hypertension  coïncide,  comme  011  sait,  assez 
souvent  avec  le  diabète.  Katz-Klein  a  repris  l’étude 
de  cette  question  à  la  Clinique  de  Von  Noordern  ; 
selon  lui,  le  diabète  ne  crée  pas  une  véritable  dispo¬ 
sition  à  l’hypertension,  car  beaucoup  de  diabétiques 
ne  deviennent  jamais  hypertendus,  même  après 
cinquante  ans.  Mais  nombre  d’hypertendus  peuvent 
devenir  diabétiques  avec  sclérose  des  artères  du 
pancréas.  Ce  diabète  est  d’ailleurs  généralement 
bénin. 

H.  Mohler,  au  cours  d’examens  pour  assurance  sur 
la  vie,  a  trouvé  en  quelques  mois  45  hypertendus, 
simultanément  glycosuriques .  26  d’entre  eux  étaient 
polydypsiques  et  polyuriques,  et  12  pouvaient  être 
considérés  comme  de  véritables  diabétiques.  La 
moitié  au  moins  de  ces  malades  étaient  obèses.  La 
pression  Mx-  s’abaissa  rapidement  sous  l’influence 
du  régime,  sans  qu’il  y  eût  modification  de  la  Mn, 
d’ailleurs  peu  élevée  relativement  dans  la  plupart 
des  cas. 

En  l’absence  de  diabète  et  même  de  glycosurie, 
beaucoup  d’hypertendus  présentent  un  certain  degré 
à' hyper  glycémie.  Kylin  a  constaté  cette  anomalie 
chez  la  plupart  des  hypertendus,  avec  tolérance  üi- 
suflisante  vis-à-vis  des  hydrates  de  carbone  (dans  un 
certain  nombre  de  cas,  l’hyperglycémie  s’accom¬ 
pagnait  d’hyperuricémie).  Iwai  et  Lœuvy,  étudiant 
les  hypertendus  du  service  de  Wenckebach  à  Vienne, 
ont,  par  contre,  noté  une  glycémie  normale,  même 
après  le  repas,  chez  les  hypertendus  essentiels  ;  la 
glycémie  ne  dépassait  la  normale  que  chez  les  hyper¬ 
tendus  azotémiques. 

Marcel  Labbé  et  Denoyelle  ont  étudié,  à  ce  pohit 
de  vue  spécial,  8  hypertendus  essentiels  et  4  hyper¬ 
tendus  par  néphrite  (un  seul  était  obèse)  :  la  glycémie 
à  jeim  fut  trouvée  normale  dans  tous  les  cas  sauf 
un  ;  mais  la  réaction  d’hyperglycémie  à  l’ingestion 
du  glucose  était  exagérée  dans  tous  les  cas  (le  triangle 
qui  normalement  va  de  0,20  à  0,40,  s’élevait  chez  les 
hypertendus  entre  0,51  et  liSg).  Après  mjection 
d’un  milligramme  d’adrénaline,  la  glycémie  resta 
normale  quatre  fois,  s’éleva  légèirement  dans  3  cas,  et 
beaucoup  dans  5  cas. 

Marcel  Labbé  et  Denoyelle  ont  constaté,  dans  ces 
expériences,  que  l'injection  d’un  milligramme  d’adré¬ 
naline  d  des  hypertendus  abaissait  nettement  la  pres¬ 
sion,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  les  sujets 
normaux  où  elle  s’élève  toujours  légèrement. 
L’abaissement  de  la  pression  après  injection  d’adré¬ 
naline  chez  les  hypertendus  avait  été  déjà  signalée 
par  Giron,  Meltzer,  HyUn,  EUiot,  Hookins.  Deicke 
et  Hülse  (de  Halle)  admettent,  par  contre,  que  l’adré¬ 
naline  élève  la  pression  chez  les  hypertendus,  lorsque 
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l’excès  de  pression  est  dû  à  xme  néphrite  chronique  (i). 

Selon  M.  Leconte  (2),  le  rôle  de  la  ménopause,  physio¬ 
logique  ou  chirurgicale,  en  tant  que  facteur  d’hjq)er- 
temsion  artérielle,  ne  .serait  pas  toujours  apprécié 
à  sa  juste  valeur.  Dans  une  statistique  de  Vaquez 
et  Leconte,  chez  55  femmes  sur  308,  l’hypertension 
avait  coïncidé  avec  une  ménopause  naturelle,  sans 
qu’ime  autre  cause  ait  pu  être  trouvée.  Après  les 
opérations  portant  sur  les  organes  du  petit  bas.sin, 
l’hypertension  est  fréquente,  surtout  lorsqu’il  s’agit 
de  fibromes  ;  mais  elle  n’est  pas  exceptiomielle 
après  de.s  hystérectomies  faites  pour  d’autres  causes. 
Lorsque  l’hystérectomie  a  été  faite  pour  fibrome,  le 
relèvement  de  la  tension  après  l’opération  signalé 
par  Heitz  peut  dépendre  non  seulement  dé  la  sup¬ 
pression  des  hémorragies,  mais  de  l’extirpation  des 
ovaires. 

Les  arguments  tirés  de  l’action  opothérapique 
n’ont  pas  grande  valeur,  car  l’opotliérapie  ova- 
riemie  n’a  en  général  qu’ime  efficacité  minime. 
Cependant  Leconte  rapporte  une  observation  où 
l’opothérapie  mixte,  ovaire  et  thyroïde,  en  faisant 
réapparaître  les  règles,  abaissa  la  ten.sion  de  23-12,5 
à  17-10. 

L’hypertension  de  la  ménopause  est  généralement 
modérée  et  silencieuse.  C’est  excep tioimellement 
qu’elle  augmente  progressivement  avec  les  années, 
et  on  constate  alors  presque  toujours  de  l’albumhiu- 
rie  ou  de  l’azotémie.  Le  plus  souvent  la  pression  se 
stabilise,  ou  même  s’abaisse,  trois  ou  quatre  ans 
après  la  cessation  des  règles.  Il  y  a  là  mi  point  de 
pratique  important  dont  les  médecins  ont  souvent 
l’occasion  de  vérifier  l’exactitude. 

Deux  thèses  importantes  ont  été  consacrées  à 
l’étude  des  jonctions  rénales  chez  les  hypertendus. 

Dans  une  bonne  étude  clinique  poursuivie  dans  le 
service  d’Aubertin,  J.  Rigal  (d’Aurillac)  a  recher 
ché  l’azotémie  et  la  constante  d’Ambard  che 
70  hypertendus  (22  à  25  Mx  au  Vaquez),  ton 
suivis  pendant  plusieurs  mois,  parfois  pendant  plu 
sieurs  années  (3).  Il  a  eu  soin  d’écarter  de  cette 
étude  les  hypertendus  présentant  une  grosse  albu¬ 
minurie  ou  une  azotémie  supérieure  à  im  gramme,  ou 
encore  des  troubles  cardiaques  caractérisés  par 
l’oligurie  ou  l’œdème. 

ïl  a  confirmé  les  vues  exposées  par  Aubertin  et 
Parvu  (Soc.  de  biol.,  21  déc.  1912),  qui,  chez  des 
hypertendus  purs,  avaient  rencontré  une  azotémie 
et  une  constante  normales. 

Quatorze  malades  seulement  présentaient  une 
azotémie  dépassant  0,50  et  ime  constante  élevée 
(0,100  à  0,150).  26  présentaient,  avec  une  azo¬ 
témie  inférieure  à  0,50,  une  constante  supérieure 

(1)  Katz-Klein,  UaiiZin.  Klinik,  21  déc.  1924.  — H.  Mon- 
LER,  Journ.  Amer.  mcd.  Assoc.,  24  janv.  1925.  —  Kyuw, 
Zentralbl.  f.  inn.  Mediz.,  10-17  févr.  1923. — IWAi  et  I.<EoW, 
Klinische  Wochenschr.,  5  août  1924.  —  Marcel  Labbé  «t 
Denoyelle,  Soc.  inéd.  hôp.  Paris,  8  mai  1925.  —  Deicbs  «t 
Hulse,  DctU.  Arch.  /.  hlin.  Medizin,  nov.  1924. 

(2)  M.  Leconte,  Journ.  de  mid.  de  Paris,  14  mars  1903. 

(3)  J.  Rigal,  Thèse  Paris,  1925. 
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à  o,roo.  30  enfin  avaient  tme  azotémie  moyenne 
de  0,40  avec  une  constante  normale. 

Il  n'y  aurait  donc  pas  de  rapport  entre  le  niveau 
de  l'hs^ertension  et  l’importance  du  trouble  de  la 
Sécrétion  de  l’urée.  De  plus,  la  recherche  de  la  cons¬ 
tante  donne,  pour  fixer  le  régime  d’un  malade,  des 
renseignements  plus  utilisables  que  le  seul  dosage 
de  l’urée  sanguine  :  ne  permettre  de  viande  que 
si  K  est  normale. 

n  résulte  enfin  des  observations  de  Rigal  que  la 
termüiaison  par  urémie  est  beaucoup  plus  rare  chez 
les  hypertendus  que  la  mort  par  accidents  méca¬ 
niques  (hémorragies  cérébrales  ou  insuffisance  du 
coeur). 

De  son  côté,  Jean  Rœsch  (r)  a  rapporté  une  sta¬ 
tistique  personnelle  très  importante,  puisqu’elle 
repose  sur  la  recherche  de  l’azotémie  chez  493  h3q)er- 
tendus,  avec  la  détermination  de  la  constante 
d’Ambard  chez  308  d’entre  eux. 

Tous  ces  malades  ont  été  examinés  après  quelques 
jours  de  régime  alimentaire  habituel.  Ici  encore 
ont  été  écartés  de  la  statistique  les  hypertendus 
œdématiés  ou  oliguriques  par  insuffisance  car¬ 
diaque. 

La  comparaison  des  chiffres  de  tension  maxima 
et  d’azotémie  a  montré  à  Rœsch  que  les  deux  valeurs 
augmentent  généralement  dans  le  même  sens  ;  mais 
l'examen  des  tableaux  publiés  dans  la  thèse  montre 
qu’il  n’y  a  pas  de  rapport  régulier  entre  les  deux 
troubles. 

De  même  la  constante 's’élève  parallèlement  à  la 
tension  maxima,  mais  ici  encore  sans  qu’il  y  ait  de 
rapport  régulier.  On  est  frappé,  en  parcourant  la 
thèse  de  Rœsch,  du  nombre  considérable  des  cons¬ 
tantes  trouvées  normales  même  chez  de  grands 
hypertendus,  constatation  en  contradiction  avec 
les  faits 'observés  par  C.  Lian  et  Barritu  pour  qui 
les  fonctions  rénales  étaient  troublées  chez  la  quasi¬ 
totalité  des  malades  à  Mx  .supérieure  à  20.  De  même 
la  constante  était  normale  dans  un  tiers  des  cas  avec 
minima  entre  10  et  13.  et  même  dans  12  p.  100  des 
hypertensions  avec  minima  de  14  et  plus. 

Enfin,  24  hypertendus  avaient  tme  constante 
moyenne  inférieure  à  0,065,  donc  plus  faible  que  la 
normale,  sans  qu’on  ait  pu  découvrir  la  raison  de 
cette  singularité. 

Le  seul  dosage  de  l’azotémie  serait  donc  insuffisant 
pour  donner  ime  idée  exacte  du  fonctionnement 
rénal  ;  si  dans  l’ensemble  le  niveau  de  la  tension  et  le 
chiffre  de  la  constante  évoluent  parallèlement,  le 
rapport  est  loin  d’être  régulier  ou  absolu,  et  Rœsch 
estime  qu’il  ne  saurait  être  invoqué  en  faveur  de  la 
théorie  rénale  de  l’hypertension. 

Parmi  les  complications  apparaissant  chez  les 
hypertendu.s,  on  sait  que  les  complications  oculaires 
méritent  une  attention  toute  spéciale  :  signalons 
sur  ce  sujet  im  article  de  Bailliart  (2).  où  cet  auteur 
montre  une  fois  de  plus  tout  l’intérêt  que  présente 

(1)  J.  Rmscn,  Thèse  Nancy,  1925. 

(2)  Bailuart,  Pral.  méd.  -frant.,  mats  1923. 
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chez  ces  malades  la  mensuration  delà  pression  dans 
l’artère  centrale  de  la  rétine  par  une  méthode  qu’il  a 
imaginée.  D  s’élève  à  ce  propos  contre  l’erreur  assez 
répandue  d’près  laquelle  le  glaucome  serait  une 
conséquence  directe  de  l’hypertension  artérielle  ; 
au  contraire,  les  hypertendus  ont  souvent  tme  ten¬ 
sion  oculaire  relativement  ba.sse.  Le  glaucome  aigu 
n’est  pas  plus  fréquent  chez  les  hypertendus  que  chez 
les  sujets  à  pression  normale;  parcontre,  l’hyperten¬ 
sion  prédispose  au  développement  du  glaucome 
chronique. 

A.  Dumas  (3),  dans  im  hospice  de  vieillards  où  il 
pouvait  observer  beaucoup  d’hypertendus,  a  eu 
l’attention  attirée  sur  l'abaissement  tensionnel  qui 
s'observe  fréquemment  après  soixante-cinq  ans.  Il  pense 
que  cet  abaissement  peut  être  tenu  comme  respon¬ 
sable  dans  un  certain  nombre  de  cas  des  ramollisse¬ 
ments  cérébraux  qui  surviennent  fréquemment  à  un 
tel  âge.  La  réduction  de  l’activité  circulatoire  dans 
les  artères  où  l’athérome  a  créé  de  nombreuses  inéga¬ 
lités  de  calibre  facilite  les  thromboses.  Ses  consta¬ 
tations  concordent  avec  celles  de  Clovis  Vincent,  qui 
a  vu  l’abaissement  de  pression  provoqué  par  une  sai¬ 
gnée  trop  abondante  être  suivi  en  quelques  heures 
d’hémiplégie  par  ramollissement  cérébral. 

Laubry  (4)  a  vu  aussi  des  faits  de  cet  ordre,  et  il  pense 
que  le  cerveau  n’est  pas  le  seul  organe  qui  souffre 
dans  ces  conditions,  mais  que  la  chute  progressive  de 
la  tension  peut  également  accentuer  la  faiblesse  du 
cœur  et  provoquer  même  des  infarctus  du  myocarde. 

En  thérapiuliîua  hypotensive,  Nagy  (de 
Budape.st),  a  repris  l’étude  des  injections  .sous-cuta¬ 
nées  de  nitrite  de  soude  (5) .  oer.oz  à  0^,04  provoquent 
au  bout  de  quinze  minutes  un  abaissement  de  la 
ten.sion  maxima  de  30  à  40  mm.  Hg  qui  peut  durer 
quelques  heures  ;  les  troubles  fonctioimels  tels  que 
les  vertiges  et  les  extrasystoles  sont  généralement 
atténués. 

Ivepelme  injecte  i  ou  2  centimètres  cubes  d’une 
solution  au  centième  de  nitrite  de  .soude  plusieurs 
semaines  de  suite.  Il  n’a  observé  d’abaissement  de 
pression  que  dans  rm  petit  nombre  de  cas,  mais  la 
moitié  au  moins  des  Sujets  traités  ont  accusé  ime 
amélioration  fonctionnelle  nette.  Kalüer  injecte 
dans  les  veines  2  centimètres  cubes,  d’une  solution 
à  5  p.  100  de  lupinine,  alcaloïde  obtenu  dans  la  pré¬ 
paration  de  la  .spartéine.  Il  a  observé  au  bout  de 
quelques  minutes  mie  chute  de  pression  de  15  à 
20  millimètres  chez  les  .sujets  normaux,  de  15  à 
40  millimètres  chez  les  hypertendus.  Malheureuse¬ 
ment  c’est  une  action  très  fugace. 

Kylin  a  traité  ses  hypertenffiis  par  VcOropins, 
un  quart  de  milligramme  quatre  fois  par  jour,  dans 
la  pensée  d’atténuer  la  prédominance  habituelle 

(3)  A.  IDomas,  Lyon  médical,  31  mal  1925. 

(4)  rjiuBRT,  Ballet,  -médical,  2B  nov.  1924. 

(5)  Naoy,  Zeniralbl.  /.  inn.  M-edix.,  2  févr.  1924.  —  tEPEHNa, 
Thérapie  der  Gegenwart,  mars  1924.  —  Kahler,  Wiener  hUtt. 
Woch.,  1924,  n»  37.  —  Kyijn,  Klin.  Woch.,  16  sept.  1924.  — 
Sciroz,  Zeniralbl.  /.  Hérx  und  Gefâsskr.,  1924,  n»  3. 
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chez  ces  malades  du  vague  sur  le  sympatliique  ;  il  y 
associe  généralement,  toujours  dans  la  mêmepensée, 

1  à  4  grammes  par  jour  de  chlorure  de  calcitun. 

Une  préparation  organique  :  Vanimasa  (extrait  de 
paroi  artérielle)  a  été  vantée  en  Allemagne  contre 
l’hypertension,  smtout  dans  ses  formés  paroxystiques. 

vSchüz  a  observé  des, effets  favorables  dans  lo  cas 
d’hypertension,  même  chez  des  atliéromateux. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  recherches  celles  de  Bi- 
cak,  qui  a  traité  24  hypertendus  par  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées  (espacées  de  deux  à  sept  jours) 
d’mi  vaccin  à  colibacilles  (2  milliards  par  ceirtimètre 
cube).  Il  injectait  chaque  fois  de  I  à  V  gouttes. 
Dans  tous  les  cas  le  résultat  fut  remarquable.  Cer¬ 
tains  malades  se  trouvèrent  assez  mal  à  leur  aise  au 
moment  de  la  chute  de  pre.ssion  ;  mais  ce  malaise 
ne  fut  que  temporaire. 

D’importants  travaux  américains  ont  été  consa¬ 
crés  à  l’action  des  extraits  hépatiques  sur  l’hyperten¬ 
sion  artérielle.  Mac  Donald  (d’Ontario)  est  parti  de 
cette  donnée  que  le  foie  sécréterait  ime  sub.stance 
régularisant  la  teneur  du  sang  en  acide  urique.  Ayant 
expérimenté  différents  extraits  de  foie  sur  des 
cliiens,  il  constata  que  la  réduction  de  l'uricémie  chez 
deux  animaux  s’était  accompagnée  d’une  chute 
prononcée  de  la  tension  artérielle.  A  la  suite  de  cette 
observation,  il  pratiqua  des  injections  intraveineuses 
d’extrait  de  foie  en  solution  salée  physiologique  chez 
33  sujets,  âgés  de  quarante-cinq  à  soixante-sept  ans, 
et  qui,  depuis  plusieurs  aimées,  présentaient  une 
pression  élevée  (en  moyenne  204  mm.  pour  la  Mx 
et  114  mm.  pour  la  Mn).  Cette  injection  fut  suivie, 
mais  dans  8  cas  seulement;  de  malaises  rappelant  le 
choc  protéique.  Quant  à  la  pression  artérielle,  elle 
s’abaissa  (de  62  mm.  en  moyenne  pour  la  Mx, 
et  de  22  pour  la  Mn),  de  telle  sorte  que  la  pres¬ 
sion  moyenne  des  sujets  injectés  se  trouva  ramenée 
à  142  Mx  et  86  Mn. 

Presque  à  la  même  date  paraissaient  des  travaux 
confirmatifs  de  Ralph  Major  (de  Kansas  City).  Des 
essais  antérieurs  lui  avaient  montré  que  la  méthyl- 
guanidine  (produit  du  métabolisme  des  protéines) 
élevait  la  pression  artérielle  xiour  quatre  ou  cbiq 
heures.  Il  s’attacha  dès  lors  à  l’étude  des  substances 
qui  peuvent  réduire  ou  prévenir  l’hypertension  due 
à  la  guanidine.  Des  effets  dn  veratrum  et  du  nitrite 
d’amyle  furent  très  transitoires.  Da  chute  de  pression 
amenée  par  le  CaCP,  durable,  s’accompagnait 
d’irrégularités  cardiaques  qui  di.sparaissaient  si  l’on 
y  associait  KCl,  et  l’administration  de  ces  deux  sels 
avant  l’injection  de  guanidine  empêchait  l’éléva¬ 
tion  de  la  pression. 

De  même  certains  extraits  d’organes,  tels  que 
l’extrait  parathyroïdien,  abaissaient  l'hypertension 
causée  par  la  guanidine.  Mais  l’effet  le  plus  net 
fut  obtenu  par  im  extrait  hépatique  purifié  qui  rame¬ 
nait  en  quelques  minutes  à  la  normale  la  tension 
artérielle  préalablement  élevée  par  la  guanidine,  ou 
empêchait  cette  hypertension  de  se  produire  si  les 
deux  substances  étaient  injectées  simultanément. 

D’extrait  hépatique  ne  modifiait  pas  la  tension 
du  chien  normal,  même  à  haute  dose.  De  même  chez 


les  sujets  sains.  Par  contre,  chez  42  hypertendus 
suivis  depuis  deux  ans  au  moüis,  la  pres.sion  tombait 
de  20  à  70  mm.  Hg  une  heure  après  l’injection,  sans 
que  les  malades  ressentissent  de  malaises  autres 
qu’mr  peu  d’étourdissement  lorsque  la  chute  avait 
été  rapide  et  prononcée  (ce  qui  arrive  plus  avec 
l’injection  intravemeuse  qu’avec  l’injection  sous- 
cutanée).  Chez  quelques  malades  l’abaissement 
dura  quelques  heures  ;  chez  d’autres,  vmgt-quatre 
heures  ou  même  davantage.  Dans  plusieurs  cas, 
après  huit  à  dix  injections,  l’abaissement  de  pression 
persista  plus  d’mie  .semaine.  Ce  fut  le  cas  chez  les 
sujets  jemies  qui  ne  présentaient  aucmi  signe  de 
lésion  rénale  ;  mais  des  effets  déjà  nets  furent  obser¬ 
vés  chez  des  artériosclércux  avec  signe  de  sclérose 
rénale.  Des  malades  avaient  continué  leur  existence 
habituelle,  sans  prescriptions  diététiques  spéciales. 
Dans  6  cas  aucun  ré.sultat  ne  fut  obtenu,  et  l’un  des 
malades  mourut  même  pendant  le  traitement  (i). 

Troubles  du  rythme. 

Donzelot  a  rapporté  4  cas  de  dissociation  auri- 
culo -ventriculaire  paroxystique  dont  2  à  forme  com¬ 
plète  et  2  à  forme  incomplète.  Si  l’on  admet  avec 
l’auteur  l’indépendance  normale  dos  systoles  auricu¬ 
laire  et  ventriculaire,  il  .suffit  d’mie  inhibition  vagale 
ou  d’im  spasme  vasculaire  local  pour  amener  mi  dé¬ 
ficit  transitoire  du  centre  ventriculaire.  Clerc  a  vu 
chez  des  bradycardiques  des  retours  transitoires  de 
rjrthme  normal  qui  sont  loin  d’être  toujours  mi 
phénomène  favorable,  car  ces  phases  de  rythme 
normal  peuvent  être  .suivies  de  bradycardie  très 
accentuée  et  même  de  syncopes. 

Mariano  Castex,  Beretervide  et  D.  Ramirez  ont 
pu  faire  des  constatations  du  même  ordre  chez  mi 
jeune  homme  de  seize  ans  hérédo-syphilitique.  Da 
dissociation  partielle  ou  complète  était  provoquée 
par  des  inhibitions  vagales  en  rapport  avec  des 
troubles  intestinaux  prononcés. 

Giez  mi  jeune  étudiant,  grand  sportif,  n’ayant 
présenté  jamais  aucmi  malaise  d’origine  cardiaque, 
P.  Meyer  (de  Strasbourg)  a  constaté  un  trouble 
prononcé,  variable  d’un  moment  à  l’autre,  de  la 
conduction  auriculo-ventriculaire,  disparaissant  tota¬ 
lement  à  l'effort  ou  après  administration  d’atropine. 

Chez  mi  homme  de  quarante-quatre  ans  qui  pré- 
.sentait  plusieurs  fois  pat  jour  des  crises  sjmcopales 
avec  dissociation  complète,  Parkinson  et  Curtis  Bain 
essayèrent  des  injections  à.' adrénaline.  Une  injection 
de  6  centimètres  cubes  d’adrénaline  fit  passer  le  cœur 
à  rio  à  deux  reprises  ;  la  dissociation  ne  reparut 
qu’au  bout  de  quatre  heures.  Quelques  jours  plus 
tard  cette  dissociation  était  devenue  complète,  le 
pouls  variant  .sans  raison  apparente  de  12  à  60  : 
crises  fréquentes.  D’adrénaline  arrêta  chaque  fois  les 

(i)  ÜICAK,  New  York  Siale  Jour»,  of  mcdicine,  6  mars  1925. 
—  Mac  Donald,  Proc.  Soc.  experim.  biology  and  tnedicine, 
1925  ;  Canad.  med.  Assoc.  Journal,  juillet  1925.  —  Ralph 
Majok,  Jour».  Kansas  med.  Soc.,  jmn  1925  ;  Jour».  Amer,  medic. 
Assoc.,  25  juillet  1925.  lAS  autems  américains  ont  signalé  que 
des  effets  déptesseurs  avaient  déjà  été  obtenus  après  l’injection 
d’extraits  hépatiques  par  le  professeur  Roger  (Presse  médic., 
24  mai  1922). 
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crises  pour  quelques  heures  en  même  temps  que  les 
ventricules  et  les  oreillettes  s’accéléraient  de  part  et 
d’autre,  la  dissociation  persistant.  Au  bout  de  vingt 
jours,  les  crises  finirent  par  s’espacer,  et  le  rythme 
a-v  reparut. 

Von  Hœsslin  et  Klapp  (de  Berlin)  eurent  l’idée 
de  réséquer  le  nerf  vague  chez  ime  jemie  femme  de 
vingt -huit  ans  qui  présentait  de  fréquentes  syn¬ 
copes  par  dissociation.  B’opération  fut  suivie  d’mie 
accélération  du  pouls  à  120  ;  il  y  eut  encore  quelques 
accès  dans  les  jours  qui  suivirent  l’opération,  puis 
aucmi  dans  les  quatreunois  ultérieurs. 

.  Géraudel,  frappé  du  nombre  relativement  consi¬ 
dérable  de  cas  de  syndrome  de  Stokes-Adams  où 
le  faisceau  deHis  avait  été  trouvé  intact  à  l’autopsie, 
eut  l’idée  de  rechercher  l’état  des  artères  irriguant 
l’ensemble  des  formations  primitives  du  cœur  (nœud 
de  Tawara,  faisceau  de  His)  auquel  il  a  donné  le 
nom  de  véntriculo-necteur.  Il  a  con.staté  chez  un 
homme  de  cinquante-six  ans  qui  succomba  dans  le 
service  du  professeur  Vaquez,  après  mie  série  de 
syncopes  avec  pouls  à  30  ou  même  18,  que  l’artère 
tcnninale  de  cette  formation  était  fortement  rétrécie 
23arendartérite.  On  comprend  qu’mi  spasme  de  cette 
artère  ait  pu  diminuer  l’activité  du  ventriculo-necteur 
jusqu’au  jour  où  s’est  produite  une  syncope  mortelle. 
Cliez  mi  autre  malade,  observé  dans  le  service  du 
professeur  Widal,  Géraudel,  Be.snard  et  Hillemand 
trouvèrent  à  l’autopsie  la  même  lésion  sténosaiite, 
de  l’artère  du  ventriculo-necteur  (i). 

Une  nouvelle  classification,  des  extrasystoles  (2) 
a  été  proposée  par  Géraudel.  Cet  auteur  distingue 
deux  grandes  catégories  ;  les  proiosystoles  ou 
contractions  cardiaques  prématurées  qui  semblent 
se  produire  quand  le  courant  sanguin  s’accélère  au 
niveau  du  cardio-necteur  correspondant,  les  hysté- 
ro.systoles  ou  contractions  cardiaques  retardées  qui 
ont  lieu  lorsque  le  courant  sanguin  se  ralentit  au 
niveau  du  cardio-necteur  correspondant. 

Quatre  observations  de  Gallavardin  montrent 
que  les  extrasystoles  ventriculaires  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  certaines  cardiopatlfies  graves  peuvent 
aboutir,  après  avpir  passé  par  le  rytlune  couplé 
(spontané  ou  digitalique),  à  la  tachycardie  tenninale, 
sur  laquelle  il  a  déjà  attiré  l’attention,  et  à  la  fibrilla¬ 
tion  ventriculaire. 

Bes  salves  tachycardiques  par  accumulation 
d'extrasystoles  auriculaires  se  compliquent  souvent 
de  syncopes  mais  n’ont  jîas  fondamentalement  la 
même  signification  grave  (Gallavardin  et  P.  Veil). 

‘  (i)  Donzelot,  Soc.  méd.  hôp.,  22  janvier  1926.  —  Clerc, 
Ibid.  —  Mariano  Castex,  Beretervide  et  D.  Eamirez, 
Arch.  mal.  du  cœur,  sept.  1925.  —  P.  Meyer,  Arch.  mal.  du 
cœur,  sept.  1925.  — P.  Meyer,  Arch.  mal.  du  cœur,  déc.  1925.  — 
Parkinson  et  Bain,  Lancet,  16  août  1924.  —  Von  Hœsslin 
et  Klapp,  Klin.  WochenscH.,  i»'  juillet  1924.  — E.  Géraudel, 
Acad,  de  médecine,  29  déc.  1925.  —  E.  Géraudel,  Besnard 
et  Hillman,  Areh.  mal.  du  cœur,  mai  1926. 

(2)  Géraudel,  Arch.  mal.  du  cœur,  oct.  1925.  —  Galla-  ' 
VARDiN,  Arch.  mal.  du  cœur,  mars  1926.  —  Gai.lavardin  et 
Veil,  Ibid,  avec  nombreuses  courbes  hors  texte  démons¬ 
tratives.  —  Danielopolu  et  Proca,  Arch.  mal.  du  cœur, 
oct.,  nov.  1925,  avril  1926. 


3  Juillet  ig26. 

Dans  mie  série  de  mémoires  très  étudiés,  illustrés 
de  nombreuses  courbes  reproduites  hors  texte, 
Danielopolu  et  Proca  ont  étudié  le  rôle  des  nerfs  du 
cœur  dans  la  production  des  extrasystoles  (compres¬ 
sion  oculaire,  compression  du  vague,  atropine,  adré¬ 
naline  et  ésérine).  Ils  ont  également  étudié  dans 
tous  leurs  détails  le  rythme  atrio-ventriculaire  dans 
ses  différentes  formes  bradycardiques  et  tachy- 
cardiques. 

Des  crises  de  tachycardie  paroxystique  (3)  peuvent 
alterner  chez  un  même  sujet,  comme  l’ont  constaté 
Gallavardm  et  Veil,  avec  des  crises  d’arythmie 
complète.  Il  est  à  noter  que  le  malade  supporte 
difficilement  les  paroxysmes  tachycardiques  et 
que  l'installation  définitive  de  l’arythmie  com- 
jilète  serait  à  ce  point  de  vue  plutôt  favorable. 

Stepp  et  Schliephake  ont  coupé  une  crise  rebelle 
de  tachycardie  paroxystique  en  injectant  dans  les 
musclés  I  centimètre  cube  d’une  solution  de  choline 
à  20  p.  100.  De  même  résultat  a  été  obtenu  à  plu¬ 
sieurs  reprises,  mais  seulement  au  bout  d’mi  quart 
d’heure. 

Cardiopathies  rhumatismales. 

Dans  une  importante  et  suggestive  étude  consacrée 
à  la  maladie  rhumatismale,  P.  Bezançon  et  Mathieu- 
Pierre  Weil  soutiennent  avec  des  arguments  impres¬ 
sionnants  que  la  cardiopathie  constitue  la  localisation 
principale  de  la  maladie,  les  poussées  fluxionnaire.s 
des  séreuses  articulaires  ou  autres  n’ayant  que  la 
valeur  d’épisodes  aigus  qui  tirent  mie  importance 
surtout  de  leur  signification  diagnostique  :  entre  les 
crises  articulaires  qui  peuvent  durer  plusieurs  mois, 
un  an  même,  la  cardiopathie  continue  à  évoluer, 
souvent  reconnaissable  à  ses  manifestations  endo 
ou  péricardiques,  parfois  réduite  à  ime  myocardite 
latente.  Il  arrive  même  que  les  manifestations  arti¬ 
culaires  peuvent  manquer,  surtout  chez  l’enfant,  ou, 
si  elles  ont  été  nettes  au  début,  qu’elles  s’effacent 
pendant  la  seconde  période  de  l’évolution. 

Bïn  collaboration  avec  le  professeur  Betulle, 
P.  Bezançon  et  Mathieu-P.  Weil  font  une  étude 
approfondie  du  nodule  de  la  maladie  rhmnatismale 
tel  qu’Aschoff  •  l’a  décrit  pour  la  première  fois  en 
1 904  ;  ou  sait  que  Coombs  l’a  retrouvé  dans  les 
séreuses  articulaires.  Des  auteurs  en  font  mie  descrip¬ 
tion,  illustrée  de  douze  belles  planches  ;  ils  msi.stent 
sur  la  participation  de  la  cellule  musculaire  .striée 
au  développement  du  nodule.  Des  auteurs  doiment, 
par  des  exemples  figurés,  les  éléments  du  diagnostic 
différentiel  de  ces  lésions  avec  les  myocardites 
tuberculeuses  et  S3q)hilitiques.  Ce  nrmiéro  spécial 
se  termine  par  l’étude  de'  l’aortite  rhmnatismale  à 
tendance  ectasique  et  par  celle  des  aiytlunies  qui 
s’observent  dans  la  maladie  rhumatismale  (disso¬ 
ciations,  extrasystoles,  etc.). 

De  tels  troubles  ont  été  maintes  fois  signalés,  et 
récemment  encore  Doumer  publiait  un  cas  intéres- 

(3)  Gallavardin  et  Veil,  Arch.  mal.  du  cœur,  janv.  1926. 
—  Stepp  et  Schliephake,  Miinch.  médit.  Woch.,  20  nov.  1925. 
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sant  de  bradycardie  par  troubles  de  la  conduction, 
avec  bigéminisme  extrasystolique  passager  au  cours 
d’une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Bien  plus  même,  il  apparait  qu’en  l’absence  de 
troubles  patents  du  r3d;hme,  l’électrocardiogramme 
montre,  pendant  les  périodes  aiguës  de  la  maladie 
rlitunatismale,  des  altérations  à  peu  prés  constantes 
(dans  35  qas  sur  37  d’après  Cohen  et  Swift),  variables, 
transitoires  et  non  spécifiques  (allongement  de  P. -R., 
modifications  de  QRS),  mais  qu’on  n’observe  à  ce 
degré  de  fréquence  dans  aucmie  autre  maladie. 

Sur  3  cas  de  maladie  rhumatismale,  observés  chez 
des  enfants  de  moins  de  deux  ans,  Denzer  n’a  observé 
qu’mie  seule  fois  la  phase  articulaire  :  le  diagnostic 
a  été  fait  d’après  les  signes  physiques  et  fonctiomiels 
cardiaques  (.soufHes,  frottements),  la  constatation  de 
nodules  fibroïdes  sous-cutanés,  et  l’examen  histo¬ 
logique  post  moitem  a  décelé  des  nodules  d’Aschoff 
dans  le  myocarde. 

W.  Thayer  a  pu  faire  35  autopsies  d' endocardites 
subaiguës  d'origine  rhumatismale  ayant  succédé, 
dans  la  plupart  des  cas,  à  des  rhinopharyngites  ou 
amygdalites,  après  une  période  de  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  parfois  très  léger.  Dans  tous  les  cas,  il 
y  avait  eu  fièvre  persistante,  plus  ou  moins  mar¬ 
quée,  avec  leucocytose  prononcée  ;  apparition  pré¬ 
coce  d’un  souffle.  On  trouva  régulièrement, de  l’albu¬ 
minurie.  mais  jamais  d’hématies  dans  le  sédiment. 
Pas  d’embolies,  bien  que  de  petits  thrombus  aient 
été  rencontrés  cinq  fois  à  l’autopsie  dans  les 
oreillettes  ;  on  trouva  des  infarctus  rénaux  dans 
5  cas,  pulmonaires  dans  3  autres.  Dans  la  plupart 
des  cas,  l’endocarde,  le  péricarde  et  le  myocarde 
étaient  pris  simultanément.  D’examen  histologique 
montra,  dans  tous  les  cas,  des  nodules  d'Aschoff 
dans  le  myocarde  ventriculaire  et  de  l’oreillette, 
dans  le  péricarde,  quelquefois  dans  les  valvules.  Ou 
nota  assez  souvent  de  l’endocardite  pariétale  dans 
l’oreillette  gauche,  sous  forme  de  plaques  couvertes 
d’mie  couche  mince  de  fibrine,  avec,  fréquemment, 
nodules  d’Aschoff  dans  le  myocarde  sous-jacent. 

J. -H.  Wallace  a  eu  la  patience  de  recliercher  les 
nodules  d’Aschoff  dans  diverses  régions  du  corps  des 
malades  ayant  succombé  à  des  cardiopatliies  rhu¬ 
matismales.  Il  les  a  trouvés  dans  12  p.  100  des  cas, 
aux  coudes,  genoux,  colonne  vertébrale,  épaules, 
occiput,  chevilles,  doigts,  etc.  D  en  a  rencontré 
aussi  dans  des  cas  de  chorée  aiguë.  Et  Irish  a  pu 
isoler  dans  3  cas  (sur  6  examinés  à  ce  point  de  vue) 
le  Diplococcus  rhumaticus. 

En  face  de  ces  travaux  à  conclusions  concordantes, 
il  faut  toutefois  citer  aussi  un  mémoire  de  Clawson 
et  Bell  qui  cherchent  à  prouver  l’identité  fondamen¬ 
tale  de  l’endocardite  rhumatismale  et  de  l’endocardite 
lente;  ce  seraient  les  formes  légères  et  graves  d’ime 
même  infection.  Il  n’y  a  pas  de  différence  fondamen¬ 
tale  entre  les  lésions,  sauf  que  les  tlirombus  recou¬ 
vrant  la  région  infectée  sont  plus  étendus  et  moins 
durs  dans  l'endocardite  lente,  ce  qui  expliquerait  la 
plus  grmde  fréquence  des  embolies.  Il  n’est  pas  excep¬ 
tionnel,  dans  l’endocardite  rhumatismale,  quel’hémo¬ 


culture  ne  décèle  du  streptocoque  viridaiis.  D’exis¬ 
tence  d’embolies  ou  d’une  anémie  grave  secondaire 
doit  entraîner  le  diagnostic  du  côté  de  l’endocardite 
lente  (i). 

G.  Etienne  (de  Nancy)  a  attiré  l’attention  sur  les 
cardiopathies  posi-thyphoîdiques  (2)  à  longue  échéance, 
dont  il  a  pu  rémrir  récemment  sept  observations. 
Dans  tous  ces  cas,  la  fièvre  typhoïde,  grave,  remon¬ 
tait  à  quinze  ou  vingt  ans  ;  les  malades  avaient  paru 
se  remettre  entièrement  jusqu’au  moment  où  ils 
furent  pris  de  dilatation  cardiaque  avec  douleurs  pré- 
cordiales,  palpitations,  extrasystoles,  etc. 

Dans  aucim  de  ces  cas  il  n’existait  d’antécédents 
S3q)hilitiques,  et  la  vie  des  malades  n’avait  comporté 
aucune  fatigue  extraordinaire.  En  général,'  la  digi¬ 
tale  et  l’ouabaïne  rétablirent  assez  bien  la  situation . 
Il  semble  qu’il  y  ait  intérêt,  à  titre  préventif,  à 
continuer  longtemps  l’usage  du  strophantus  pendant 
la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde,  surtout 
lorsque  les  malades  ont  présenté  des  extrasystoles  à 
la  fin  de  la  période  d’état. 

A.-S.  Wartliin  (3)  a  étudié  histologiquement  le 
myocarde  de  16  sujets  ayant  succovahé  à.\a.diphtérie  : 
il  a  constaté  des  lésions  frappant  tantôt  le  myocarde 
dans  sou  ensemble,  y  compris  le  sy.stème  de  conduc¬ 
tion,  tantôt  ce  système  isolé  :  dégénérescence 
hyaline  des  fibres  musculaires  associée  souvent  à  de 
l’infidtration  graisseuse,  plus  rarement  de  la  tumé¬ 
faction  trouble  ;  le  tout  peut  aboutir  à  la  sclérose  du 
myocarde,  parfois  à  sa  régénération.  Edmunds  et 
Cooper  ont  constaté  aussi  chez  des  cliiens  intoxiqués 
par  de  la  toxine  diphtérique  une  nécrose  de  Zenker 
très  prononcée  avec  dégénérescence  graisseuse  et 
des  hémorragies  interstitielles  :  ce  myocarde  dégénéré 
réagissait  encore  peu  avant  la  mort  à  la  digitale  et 
au  glucose. 

Dutembacher  a  rencontré  les  memes  lésions,  tant 
aux  autopsies  de  malades  que  sur  les  animaux 
ayant  reçu  dans  les  veines  des  petites  doses  de 
toxines  diphtériques  :  il  a  observé  dans  ces  condi¬ 
tions  du  ralentissement  sinusal,  des  extrasystoles 
surtout  auriculaires,  plus  tardivement,  des  troubles 
de  la  conduction  avec  blocage  simple  ou  complet. 

A.-S.  Warthin  (4)  a  observ^é  8  cas  de  mort  rapide 
(en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures)  avec 
dyspnée,  cyanose,  quelquefois  douleurs  précordiales, 
chez  des  sujets  porteurs  de  myocardite  syphilitique 
latente  ;  l’autopsie  médico-légale  montra  un  cœur 
dilaté  avec  plaques  de  fibrose  infiltrées  de  l)nn- 

(1)  F.  Bezançon  et  Mathieu-Pierre  Weh,  avec  la  colla¬ 
boration  du  professeur  M.  I,etui,le,  Annales  de  médecine, 
février  1926.  — Doumer,  Arch.  mal.  coeur,  janv.  1926.  —  Cohen 
et  Swift,  Journ.  oj  exper.  medic.,  1924.  —  Denzer,  Journ. 
Amer.  mcd.  Assoc.,  19  avril  1924.  —  W.  Thayer,  Bull.  Johns 
Hopkins  Hospital,f(:vt.  1925.  —  J. -H.  Wallace,  Pédiatrie 
Soc.  of  Chicago,  16  déc.  1924.  —  Clawson  et  Bell,  Arch.  of 
internai  medicinc,  janv.  1926. 

(2)  G.  Etienne,  La  Médecine,  mars  1926. 

(3)  Warthin,  Journ.  of  infections  Diseases,  juillet  1924.  — 
Edmünds  et  Cooper,  Assoc.  of  amer,  phys.,  mai  1923.  — 
Dutembacher,  Ann.  de  médecine,  oct- 1925.. 

(4)  Warthin,  Americ.  Hearl  Journ.,  fasc.  i,  oct.  1925. 


10 


PARIS  MÉDICAL 


phocytes,  plasmazellen,  gommés  miliaires  et  cellules 
géantes.  Très  nombreux  tréponèmes  dans  les  zones 
d'infiltration. 

De  très  nombreuses  publications  ont  été  consacrées 
aux  infarctus  (i)  et  particulièrement  à  leur  diagnostic. 
Dian  et  Follet  ont  attiré  l’attention  sur  la  diificulté 
du  diagnostic  dans  certains  cas  avec  la  cholécystite, 
en  raison  des  douleurs  épigastriques  intenses.  Mac 
Nee  a  iiudsté  sur  la  valeur  de  l’oppression  doulou¬ 
reuse,  de  la  pâleur,  des  sueurs  et  des  frottements  loca¬ 
lisés;  il  a  néanmoins  vu  des  malades  survivre  quelques 
années  après  avoir  présenté  ces  symptômes.  Weis- 
senbacli  et  Kaplan  ont  vu  des  douleurs  précordiales 
extrêmement  intenses  persister  huit  jours  sans  inter¬ 
ruption  chez  un  sujet,  à  l’autopsie  duquel  ils  trou¬ 
vèrent  rm  volumineiïx  infarctus  comprenant  presque 
toute  la  paroi  du  ventricule  gauche  et  le  pilier  anté¬ 
rieur  de  la  mitrale. 

Gallavardin  et  Dumas  ont  montré  que  les  gros 
infarctus,  surtout  sur  les  coeurs  attemts  d’affections 
valvulaires,  déterminent  avant  tout  ime  asytolie 
progressive  et  irréductible.  Dumas,  üieix  et  Bro- 
chier,  dans  3  observations  de  cet  ordre,  ont  constaté 
que  l’infarctus  avait  provoqué  mi  brusque  abaisse¬ 
ment  de  la  tension  avec  tachycardie,  mais  sans  dou¬ 
leur  ni  bruit  de  galop. 

Gager  a  observé  cette  même  chute  de  pression  arté¬ 
rielle  dans  cinq  observations.  Il  rappelle  que  Clifford 
Albutt  attribuait  déjà  à  ce  signe  ime  valeur  diagnos¬ 
tique  toute  spéciale  en  l’absence  d’autres  causes.  Il 
attache  égalementune  grande  importance  à  la  consta¬ 
tation  de  frottements. 

Smith,  Blœdem  et  Roberts  ontdécrit, dès  1923, des 
modifications  de  l’électrocardiogramme  en  rapport 
avec  la  production  d’im  infarctus  :  inversion  de  T 
en  deux  ou  trois  dérivations,  diminution  de  l’ampli¬ 
tude  et  étalement  de  QRS,  ces  signes  pouvant  ou 
non  s’accompagner  de  symptômes  fonctionnels. 

Williers  a  pu  suivre  pendant  la  période  de  pro¬ 
duction  d'infarctus,  et  pendai’t  la  convalescence, 
deux  malades  hospitalisés,  et  leur  a  pris  des  électro¬ 
cardiogrammes  plusieurs  fois  par  jour.  Il  a  constaté, 
en  plus  des  modifications  ci-dessus  indiquées,  l’appa¬ 
rition  transitoire  d’extrasystoles  et  de  block  incom¬ 
plet.  Des  deux  malades  guérirent. 

Aubertin  a  montré  que  les  ruptures  du  cœur 
consécutives  aux  thromboses  coronariennes  se  font 
souvent  en  deux  temps  :  la  première  période  est 
caractérisée  par  des  douleurs  angineuses,  et  la  mort 
subite  survient  au  bout  de  deux  ou  trois  jours  en 
même  temps-  que  se  constitue  l’hémopéricarde. 

Aubertin  et  Rimé  ont  montré  qu’on  pouvait  faire 
le  diagnostic  de  thrombose  oblitérante  de  l’oreillette 

(i)  lyiAN  et  Follet,  Presse  médicale,  21  msà  1^2^.  —  Mac 
Nee,  Quart.  Journ.  of  medicine,  oct.  1925.  -  Weissexbach  et 
Kaplan,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  19  fcvr.  1926.  —  Gallavardin 
et  A.  Dumas,  Lyon  médical,  10  mai  1925.  —  A.  Dumas,  Chaix 
et  Brochier,  Lyon  médical,  29  mars  1925.  —  Gager,  Journ. 
Amer.  med.  Assoc.,  6  juin  1925.  —  Williers,  Arch.  mal.  du 
coeur,  nov.  1925.  —  Aubertin,  Presse  médic.,  4  juin  1924. 
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gauche  (2)  lorsque,  chez  tm  sujet  porteur  de  sténose 
mitrale  en  arythmie  complète,  on  voit  apparaître 
de  la  dyspnée,  cyanose  avec  petitesse  du  pouls, 
oscillations  presque  abolies.  asph3csie  des  extrémités 
avec  purpura,  disparition  du  premier  bruit.  D’agonie 
peut  durer  cinq  à  dix  jours. 

Angine  de  poitrine. 

On  sait  que  des  rapports  très  importants  de 
Richon  (de  Nancy)  et  de  Gallavardin  (de  Dyon)  ont 
été  présentés  sur  l’angine  de  poitrine  au  XVIII'!  Con¬ 
grès  de  médecine  de  Nancy,  en  juillet  dernier. 

De  premier  de  ces  rapports  constitue  une  excel¬ 
lente  mise  au  pohit  des  données  que  nous  possédons 
sur  la  sensibilité  du  cœur  et  de  la  crosse  aortique  à 
l’état  nonnal  et  dans  les  divers  états  pathologiques, 
sur  le  mécanisme  de  l’angine  de  poitrine,  sur  son  trai¬ 
tement  et  notanunent  son  traitement  chirurgical. 

De  rapport  de  Gallavardin,  complété  par  50  pages 
d’observations  cliniques  avec  constatations  nécrop¬ 
siques,  forme  mi  volume  de  180  pages  qui  a  paru 
en  septembre  1925.  C’est  un  exposé  complet  et 
remarquable  de  l’angor  grave  d’après  617  observa¬ 
tions.  Gallavardin  constate  qu’on  peut,  exception¬ 
nellement,  ne  rencontrer  dans  ces  cas  aucxme  modifi¬ 
cation  ni  de  la  courbe  radiographique,  ni  de  l’aspect 
radioscopique  du  cœur  et  de  l’aorte.  Des  cas  où  la 
douleur  se  combme  à  de  l’essoufflement  sont  particu¬ 
lièrement  graves.  Soixante-cinq  malades  répon¬ 
daient  enfin  à  la  forme  d’augor  de  décubitus  dé¬ 
crite  par  Vaquez. 

Un  cliapitre  spécial  est  consacré  aux  angors  pure¬ 
ment  névrosiques.  Cette  aiigor  névrosique  se  caracté¬ 
rise  par  une  hyperesthésie  persistante  de  la  paroi  ; 
par  l’association  à  la  douleur  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  périphériques,  de  palpitations,  d’étouffe¬ 
ments,  d’agitation  ;  par  ce  fait  que  les  crises  ne  sont 
pas  provoquées  par  l’effort  ;  enfin  parce  que  l’exa¬ 
men  ne  montre  aucmj  signe  physique.  Comme  il 
n’existe  aucim  signe  caractéristique,  des  réserves 
s’ünposent  toujours  en  ce  qui  concerne  le  pronostic. 

D’une  manière  générale,  l’angor  d’effort  a  paru  à 
Gallavardin  en  rapport  avec  des  lésions  coronariennes  ; 
la  crise  est  alors  provoquée  par  un  spasme  surajouté, 
comme  cela  se  passe  dans  l’accès  de  claudication 
intermittente,  parfois  chez  les  mêmes  malades  : 
Gallavardin  a  observé,  personnellement,  trois  fois 
la  coïncidence  de  ces  deux  affections,  ces  cas  s’ajou¬ 
tant  aux  12  publiés  précédemment  par  l’un  de  nous. 

On  peut  rencontrer  des  lésions  coronariennes 
cliez  des  malades  qui  n’ont  jamais  souffert 
d’angor  ;  mais  alors  l’absence  d’infarctus  montre 
que  les  anastomoses  entre  les  deux  systèmes  coro¬ 
nariens  étaient  suffisantes.  Par  contre,  on  peut  voh 
des  infarctus  à  l’autopsie  de  malades  qui  n’ont 
jamais  souffert  d’at^or.  De  même,  à  la  jambe,  h 
gangrène  peut  apparaître  cliez  des  malades  qui  n’oni 

(2)  Aubertin  et  Rimé,  Presse  médicale,  23  jaav.  1926. 
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i  alliais  eu  de  claudication  intermittente,  les  arté¬ 
rioles  interosseuses  étant  seules  intéressées. 

La  troisième  partie  du  livre  comprend  les  examens 
nécropsiques  de  12  cas  d’aiigor  d’effort,  de  2  cas 
d’angor  au  rciios,  de  5  cas  d’aiigor  à  forme  dyspnéique 
et  d’mi  dernier  cas  d’angor  chez  une  tuberculeuse 
où  l’autopsie  ne  montra  aucune  lésion  vasculaire. 
Neuf  dé  ces  malades  étaient  syiiliilitiqiies,  et  dans 
8  de  ces  cas  il  existait  des  lésions  des  orifices  corona¬ 
riens.  Parmi  les  1 1  autres,  non  syphilitiques,  aucun  ne 
présentait  de  lésions  des  orifices  coronariens,  mais 
.y  étaient  porteurs  de  lésions  athéromateuses  diffuses 
des  troncs  des  artères  coronaires  ;  la  sténose  ou 
l’oblitération  des  orifices  coronariens,  lorsqu’onla  ren¬ 
contre  à  l’autopsie,  entraînerait  donc  la  suspicion 
d’une  orighie  syphilitique. 

Signalons  aussi  l’exposé  très  personnel  que 
M.  Arthur  Leclercq  a  donné  des  mêmes  questions 
dans  son  récent  et  intéressant  livre  sm-  l’angme  de 
poitrme. 

Oberndorfer  (1)  nous  a  donné  le  résrdtat  des 
autopsies  partiquées  par  lui  chez  14  angineux  :  dans 
la  plupart  des  cas  il  existait  un  rétrécissement  ou  une 
oblitération  d’un  ou  plusieurs  vaisseaux  coronariens  ; 
mais  il  a  de  plus  noté,  surtout  dans  les  cas  cliro- 
niques,  des  altérations  du  myocarde,  localisées  exclu¬ 
sivement  au  septurn  et  à  la  paroi  ventriculaire 
gauche.  Exceptionnellement,  il  n’a  rencontré  aucune 
altération  ni  des  coronaires,  ni  du  myocarde. 

Ormos  a  examiné  histologiquement  les  ganglions 
sympathiques  cervicaux  enlevés  au  cours  d’une  opé¬ 
ration  chez  trois  angineux.  Il  a  constaté  que  les  cellules 
étaient  dégénérées,  riches  eu  pigments  ;  certaines 
avaient  disparu,  remplacées  par  du  tissu  fibreux.  Les 
vaisseaux  de  ces  ganglions  étaient  intacts,  mais 
parfois  entourés  d’un  manchon  de  lymphocytes. 
Ces  lésions  ganglionnaires  lui  ont  apparu  comme  la 
cause  .initiale  de  l’angor  ;  elles  agiraient  en  provo¬ 
quant  mi  spasme  et  des  lésions  consécutives  des 
artères  coronaires. 

Au  point  de  vue  clinique,  Hatzieganu  et  Telia  (2)  (de 
Cluj)  ont  attiré  l’attention  sur  des  paralysies  ou  des 
contractures  des  muscles  innervés  à  l’avant-bras 
par  le  médian  et  le  cubital,  coïncidant  avec  les  crises 
d’angine  de  poitrine,  et  qu’ils  ont  désignées  sous 
le  nom  de  signes  viscéro-nioteurs  de  la  main. 

Telia  a  indiqué  le  mécamsme  des  crises  angineuses 
qu’on  observe  parfois  chez  les  malades  affectés  de 
rétrécissement  mitral. 

Domner  et  Gallavardin  ont  décrit  une  forme 
d’angine  de  poitrine  médiastinale.  Dans  le  premier 
cas,' les  crises  avaient  été  provoquées  par  la  présence 
d’ime  balle  de  fusil  restée  dans  le  médiastin.  Dans  le 

(1)  Oberndokper,  Münch.  med.  Woch.,  4  sept.  1925. 

(2)  Hatzieganu  et  Telia,  Arch.  mal.  du  cœur,  juil.  1925. _ 

Telia,  Arch.  mal.  du  cœur,  août  1925.  —  Ormos,  Deutsche  med. 
Woch.,  24  nov.  1924.  —  Doomer,  Arch.  mal.  du  cœur,  déc.  1925. 

—  Gallavardin,  Pratique  méd.  française,  jauv.  1926.  _ 

C.  LiAN  et  Flora.  La  Médecine,  mars  1926.  —  Flora  (d’Athè¬ 
nes),  Thèse  Paris,  déc.  1925. 


second  cas,  les  crises  douloureuses  ont  été  provoquées 
par  le  développement  vers  le  médiastin  d’un  cancer 
du  poumon. 

On  sait  que  Vaoriite  postérieure,  sur  laquelle  Lau- 
bry,  lïlougeot  et  Walser  ont  écrit  un  livre  très  inté¬ 
ressant  que  nous  avons  signalé  l’an  dernier,  peut 
également  donner  lieu  à  des  crises  douloureuses 
thoraciques.  Elles  revêtent,  dans  ces  différents  cas, 
une  allure  et  des  caractères  spéciaux  qui  permettent 
de  les  distinguer  de  l’angine  de  poitrine  vraie. 

Là  question  de  l’angor  réfie-xe,  par  aérophagie, 
n’est  pas  encore  tranchée.  Alors  que  Vaquez  et 
Laubry  en  nient  l’existence,  d’autres  auteurs  comme 
Ch.  Eiessinger,  IMartinet  l’admettent.  Lian  et  Flora 
estiment  que,  dans  beaucoup  de  cas,  l’aérophagie 
ne  joue  qu’un  rôle  déterminaut  chez  des  athéroma¬ 
teux  aortiques  ;  parfois  cependant  ils  n’ont  trouvé 
aucun  signe  de  lésion  du  cœur  ni  de  l’aorte,  même 
aux  examens  radioscopiques  les  plus  minutieux 
comme  technique,  et  il  ne  leur  paraît  pas  impossible 
que  des  excitations  prononcées  de  la  région  du  cœur, 
comme  en  provoque  mie  aéro-gastrocolie,  puissent 
faire  apparaître  des  symptômes  douloureux  à  la 
région  précordiale  et  dans  le  bras  gauche.  Le  traite¬ 
ment  de  l’aérophagie,  associé  à  la  belladone  et  à  la 
diathermie,  domient  en  pareils  cas  de  bons  résultats. 

Traitement  médical  de  l’angine  de  poitrine. 
—  E.  Meyer  (de  Berlin)  a  usé  avec  de  bons  résultats 
des  injections  intraveineuses  de  glucose  (3).  Il  injecte 
tous  les  jours,  ou  tous  les  deux  jours,  10  à  20  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  15  p.  100,  et  a  obtenu 
ainsi  de  très  bons  effets  ;  il  a  même  empêché  chez 
certains  malades  la  réapparition  de  douleurs  angi¬ 
neuses  après  injections  de  strophantine,  en  associant 
les  injections  de  glucose  à  l’administration  de  ce 
médicament. 

Le  résultat  a  été  surtout  favorable  chez  les  angi¬ 
neux  avec  hypertension,  la  tension  artérielle  s’abais¬ 
sant,  comme  l’a  montré  Wichels,  sous  cette  influence, 
dans  la  grande  majorité  des  cas  (l’injection  de 
lévulose  ne  provoque  qu’une  baisse  de  tension  beau¬ 
coup  moins  marquée).  En  même  temps,  les  anses 
capillaires  de  la  peau  s’élargissent,  d’après  Weill, 
tout  au  moins  tant  qu’il  n’y  a  pas  co-existence  de 
néphrite.  Handovsky  a  d’ailleurs  montré  que 
l’adjonction  d’une  petite  dose  de  glucose  au  liquide  de 
nutrition  d’un  cœur  isolé  exerce  une  action  anti¬ 
spasmodique  sur  les  coronaires,  diminuant  en  parti¬ 
culier  l’action  vaso-constrictrice  qu’exercent  les 
sérmns  sanguins  riclies  en  cliolestérine. 

Traitement  chirurgical  de  l’angine  de  poi¬ 
trine.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  premiers 
essais  de  Thomas  Jonnesco  (de  Bucarest)  dont  nous 
avons  déjà  parlé  dans  les  revues  des  aimées  précé¬ 
dentes.  Saluons  seulement  en  cette  place  la  mémoire 
de  cet  élève  et  ami  de  la  France  qui  fut  mi  travailleur 
acharné,  tant  sur  le  terrain  anatomique  que  dans  la 
salle  d’opération  où  il  se  montra  un  novateur 

(3)  E.  Meyer,  Wichels,  A.- J.  Weil,  Handovsev,  Zeitschr. 
f.  klin.  Mediz.,  22  déc.  1925. 
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édairé,  et  qui  a  succombé  récemment,  laissant  en 
deuil  ses  deux  patries. 

On  sait  qu’à  l’opération  de  Jonnesco  (résection 
des  deux  chaînes  sympathiques  cervicales  avec  leurs 
ganglions)  le  chirurgien  viennois  Hofer,  appliquant 
les  idées  de  Wenckebach  et  d’Eppmger,  avait  voulu 
substituer  la  section  du  nerf  dépresseur  de  Cyon. 
D’autre  part,  Danielopolu  a  attiré  l’attention  sur  les 
inconvénients  pouvant  résulter  de  la  résection  des 
ganglions  mférieurs  et  des  premiers  thoraciques  ;  il 
rappelle  que  de  ces  ganglions  naissent  les  filets  sym¬ 
pathiques  accélérateiurs  et  renforçatems  de  la  contrac¬ 
tion  cardiaque,  et  qu’un  certain  nombre  de  malades 
ont  succombé,  après  résection  de  ces  ganglions,  à  des 
crises  d’œdème  du  poumon  ou  par  asystolie  ;  il 
montre  que  le  chirurgien  doit  tendre  à  réséquer  le 
maximmn  de  filets  sensitifs  provenant  du  cœur  ou 
de  la  crosse  de  l’aorte;  en  ménageant  le  plus  possible 
les  filets  centrifuges. 

Dans  ce  but,  Danielopolu  a  pratiqué,  avec  ses 
élèves  Goliciu  et  Marcu,  une  série  de  recher¬ 
ches  cliez  l’homme  et  les  principaux  maimni- 
fères  concernant  le  trajet  des  voies  sensitives  et  des 
filets  accélérateurs  (Soc.  roumaine  biol.,  4  et  g  févr. 
1925  ;  Presse  médicale,  27  janv.  1926)  ;  il  montra,  en 
particulier,  qu’il  n’existe  pas  de  filets  accélérateurs 
dans  le  nerf  vertébral  de  Fr.-Franck,  non  plus  que 
dans  le  rameau  communicant  unissant  le  ganglion 
étoilé  avec  les  racines  C'  et  D^  ;  ces  filets  passent 
presque  exclusivement  par  le  rameau  communicant 
de  D=  et  D^.  Quant  au  nerf  dépresseur,  il  est  très  dilïi- 
ciledele  trouver  chez  l’homme.  De  filet,  quede  Cyona 
montré  contenir  des  filets  centripètes  issus  du  segment 
initial  de  l’aorte,  n’est  réellement  individualisé  que 
chez  le  lapin  et  le  chat.  Joimesco  et  Ionesco  ne  l’ont 
trouvé  qu’mie  seule  fois  chez  l’homme  au  cours  de 
leurs  nombreuses  interventions  :  ils  ont  constaté 
que  l’excitation  de  son  bout  céphalique  abaissait 
nettement  la  pression,  mais  qu’elle  ne  déterminait 
aucmie  douleur.  Ce  filet  ne  semble  donc  pas  trans¬ 
mettre  les  sensations  douloureuses  d’origine  car¬ 
diaque,  et  sa  résection  paraît,  à  bon  droit,  illogique. 
Moharren,  au  cours  de  77  dissections,  n’a  pas  non 
plus  trouvé  le  nerf  de  Cyon  individualisé. 

Hofer  lui-même,  dans  la  moitié  des  cas  opérés, 
n’a  pas  pu  trouver  ce  nerf,  et  a  dû  se  résoudre  dans 
5  cas  à  sectionner  le  nerf  vague.  Il  a  constaté  d’ailleurs 
que  la  résection  du  filet  qu’il  considérait  comme 
dépresseur  pouvait  être  suivie  d’anesthésie  de  la 
muqueuse  laryngée,  de  vomissements,  de  paralysie 
de  la  langue  ;  et  dans  un  cas  le  malade  a  succombé  à 
ime  pneumonie  de  déglutition  mortelle.  Aussi 
conseille-t-il  d’alimenter  le  malade  à  la  sonde  dans 
les  premiers  jours  qui  suivent  l’opération.  Dans  ces 
conditions,  l’intervention  viennoise  paraît  de  moins 
en  moins  indiquée.  lît  toute  la  question  tourne 
actuellement,  comme  le  fait  remarquer  le  profes¬ 
seur  Vaquez,  autour  du  ganglion  étoilé. 

Joimesco  et  Ionesco  estiment  que  cette  résect’on 
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est  obligée  si  l’on  veut  avoir  une  action  anesthésique 
durable.  Ils  mettent  en  doute,  d’autre  part,  le  rôle 
toni-cardiaque  des  filets  sympathiques  accéléra¬ 
teurs  :  après  leiur  résection  cliez  le  chien,  ils  n’ont 
constaté  aucune  modification  de  l’électrocardio¬ 
gramme.  Ils  possèdent,  de  plus,  de  nombreuses  obser¬ 
vations  de  malades  chez  lesquels,  pour  des  causes 
diverses,  ont  été  réséqués  les  ganglions  étoilés: 
la  plupart  d’entre  eux  n’ont  présenté  aucim~trouble 
cardiaque  ;  plusieurs  ont  pu  faire  la  guerre,  ou  mener 
à  bien  des  grossesses  ;  leurs  radiogranunes  et  leurs 
électrocardiogranuues  sont  normaux.  Enfin  la  mor¬ 
talité  ne  serait  pas  plus  forte  après  résection  des 
ganglions  que  dans  les  interventions  plus  écono¬ 
miques. 

Cependant  Brandsburg  a  constaté,  chez  le  chien 
et  le  lapm,  que  la  résection  des  ganglions  étoilés 
était  suivie  immédiatement  d’œdème,  avec  infiltra¬ 
tion  lymphocytaire  et  certahies  modifications[)[de  la 
striation  dans  le  myocarde  ;  au  bout  de  quatre  mois, 
beaucoup  de  fibres  étaient  en  dégénérescence  grais¬ 
seuse,  avec  processus  de  sclérose  interstitielle  :  ces 
altérations  n’étaient  d’ailleurs  généralisées  à  tout  le 
myocarde  qu’après  résection  bilatérale. 

Tout  récemment,  Isakowitsch  a  publié  uu  cas  de 
mort  par  insuffisance  cardiaque  progressive  neuf  mois 
après  résection  unilatérale  du  sympathique  cervical. 
Mais  il  a  également  vu  des  accidents,  plus  rapides 
même,  survenir  après  l’opération  d’Hofer. 

Deriche  et  son  élève  Fontaine  ont  renoncé  à  résé¬ 
quer  les  ganglions  étoilés  à  la  suite  de  certains  faits 
cliniques  (asystolie  grave  après  résection  des  gan¬ 
glions  étoilés  chez  une  femme  tachycardique),  de 
faits  expérimentaux  aussi  (modifications  électro- 
cardiograpliiques  et  mort  rapide  cliez  des  animaux 
ayant  subi  l’extii-pation  des  ganglions). 

Un  autre  mcouvénient  iuliérant  aux  opérations 
qui  portent  sur  les  ganglions  S3aupâthiques  (quelle 
que  soit  l’affection  contre  laquelle  est  dirigée  l’opé¬ 
ration)  est  la  persistance  de  douleurs  cervicales  ou 
céphaliques  lorsqu’il  s’agit  du  gangüon  supérieur  ; 
dans  l’épaule  ou  le  bras  lorsqu’on  a  touclié  au  gan¬ 
glion  étoilé.  Aussi  Dericlje,  modifiant  sa  premièi-e 
technique,  a-t-il  proposé  (au  Congrès  de  Nancy  de 
juillet  1925)  un  procédé  opératoire  assez  simple  pour 
se  plier  aux  différentes  indications  cliniques,  et  qui 
consiste  dans  la  résection  des  rameaux  communi¬ 
cants  de  la  chaîne  sympatliique  cervicale  :  il  sec- 
tiomie  les  ranieaux  du  ganglion  cervical  supérieur 
chez  les  angineux  qui  présentent  des  irradiations 
dans  la  nuque  et  dans  la  mâchoire,  et  se  contente  de 
réséquer  le  nerf  vertébral  de  Fr.-Franck  et  les 
rameaux  comuiimicants  de  la  huitième  cervicale 
et  du  premier  nerf  thoracique  dans  les  autres  cas. 
Des  premiers  résultats  rapportés  dans  la  thèse  de 
Fontaine  ont  été  très  satisfaisants. 

Fontaine  nous  a,  de  plus,  apporté  dans  sa  tlièse 
la  statistique  des  iio  opérations  poui-  angme  de 
poitrine  publiées  jusqu’à  présent  (la  moitié  de  ees 
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malades  ayant  été  suivis  six  mois,  certains  même 
plusieurs  années).  L’amélioration  ii’a  pas  toujours 
été  immédiate,  plusieurs  malades  ayant  continué  à 
présenter  des  crises  pendant  quelques  semaines  ; 
mais  le  mieux-être  a  été  très  sensible,  au  total,  dans 
62  p.  100  des  cas.  La  capacité  fonctionnelle  cardiaque 
s’est  trouvée  en  général  remarquablement  res¬ 
taurée,  ce  qui  pourrait  être  en  rapport  avec  la 
baisse  de  la  tension  artérielle  qui  s’observe  dans  la 
plupart  des  cas.  38  p.  100  des  opérés  ont,  par  contre, 
continué  à  souffrir,  ou  ont  succombé  à  des  complica¬ 
tions  cardiaques,  qui  seraient  certainement  surve¬ 
nues,  cliez  la  plupart  d’entre  eux,  même  en  l’absence 
d’intervention. 

L’opération  paraît  surtout  indiquée  cliez  les  angi¬ 
neux  qui  souffrent  de  douleurs  très  intenses  et  conti¬ 
nuelles,  lorsque  tous  les  traitements  médicaux  ont 
échoué,  y  compris  le  traitement  spécifique.  Il  semble 
que  l’opération  soit  contre-indiquée  dans  l’angor  de 
décubitus,  et,  en  général,  chez  tous  les  angmeux 
présentant  une  insuffisance  cardiaque  grave  (galop, 
alternance),  signes  en  rapport  habituel  avec  la  pro¬ 
duction  d’infarctus  du  myocarde. 

S.  Levme  et  Newton  (de  Boston),  qui  ont  rapporté 
tout  récemment  les  résultats  de  8  interventions  avec 
7  succès,  ont  insisté  sur  les  renseignements  précieux 
que  peut  donner  l’électrocardiographie.  Un  seul 
de  leurs  malades,  d’ailleurs  dyspnéique  en  même 
temps  qu’angineux,  présentait  une  courbe  électrique 
avec  inversion  de  T  et  allongement  ou  encoclies  du 
complexe  ventriculaire  QRS  :  lui  seul  succomba, 
alors  que  les  malades  à  électrocardiogramme  normal 
furent  améliorés,  un  seul  excepté.  Il  semble  que  la 
présence  de  grosses  lésions  valvulaires,  l’insuffisance 
aortique  en  particulier,  constitue  aussi  mie  contre- 
indication. 

Mandl,  appliquant  une  idée  de  Danielopolu,  a 
pratiqué  des  injections  d’alcool  sur  la  brandie  posté¬ 
rieure  des  premiers  nerfs  thoraciques  chez  16  angi¬ 
neux.  Il  a  obtenu,  dans  la  plupart  des  cas,  la  suppres¬ 
sion  des  crises  pendant  quelques  semaines  ;  et  la 
récidive  qui  survint  dans  tous  les  cas  consista  en 
crises  moins  fortes  et  moins  angoissantes  qu’avant 
l’opération. 

Oberndorfer  (i)  aproposé  contre  l’angine  de  poitrine 
une  intervention  toute  différente.  Partisan  convaincu 
de  la  pathogénie  coronariemie  des  crises,  il  s’offre  à 
fixer  sur  un  large  espace  le  péricarde  à  l’épicarde,  dans 
l’espérance  qu’mie  drcul'ation  complémentaire, 
analogue  à  celle  qui  se  dévdoppe  chez  les  cirrhotiques 

(i)  Thomas  Jonnesco  et  D.  Ionesco,  Presse  médicale, 
26  déc.  1925.  —  Moharren,  Zcntrabl.  /.  Hcrzkrankh.,  1925, 
n”  3.  —  Hofer,  Wiener  mcdiz.  Woch.,  i®'  août  1925.  — 
Brandsburg.  Münch.  mediz.  Woch.,  16  oct.  1925. —  Isako- 
wiTSCH,  Zenlrabl.  /.  Herzkr.,  1926,  n»  6.  —  R.  Leriœe,  Congrès 
franç.  de  médecine,  Nancy,  juil.  1925  ;  Presse  médicale,  14  oct. 
1925.  —  Leriche  et  Fontaine,  Gazette  des  hûp.,  5  et  7  mai 
1925.  —  R.  Fontaine,  Thèse  de  Strasbourg,  1925  (édition  uni¬ 
versitaire  de  Strasbourg).  —  Révine  et  Newton,  Americ. 
Hearl  Journ.,  fasc.  I,  oct.  1925.  —  Mande,  Wien.  klin.  Woch., 
.  J925,n“  27. — Oberndorfer,  Münch. med.  Woch.,  4sept.  1925. 


après  l’opération  de  Talma,  se  développerait  à  tra¬ 
vers  les  adliérences. 

Troubles  cardiaques  d’ordre  thyroïdien. 

Plusieurs  auteurs  ont  décrit  des  anomalies  de 
l’électrocardiogranime  qui  se  rencontreraient  régu¬ 
lièrement  chez  les  myx  œdémateux.  Zondek, 
Tracher  (2)  ont  constaté  cliez  les  crétins  un  affaisse¬ 
ment  ou  une  hiversion  de  T  en  dérivation  II  (modi¬ 
fication  qui  manque  au  contraire  cliez  les  mongo- 
liques) .  G.  Fahr  estime  qu’on  trouve  fréquemment,  en 
pareil  cas,  un  T  négatif  en  dérivation  I,  un  allonge¬ 
ment  et  parfois  même  une  négativité  du  complexe 
QRS  ;  ces  anomalies  coïncident  avec  mi  certain 
degré  de  dilatation  cardiaque,  parfois  même  avec 
de  fortes  dilatations.  La  digitale  reste  sans  hifluence 
•sur  tous  ces  signes,  que  o8r,50  de  corps  thyroïde  par 
jour  font  disparaître,  au  mohis  temporauement. 

Selon  Willius  et  liâmes,  les  anomalies  électro¬ 
cardiographiques  rencontrées  chez  les  cardiopathes 
chroniques  (négativité  de  T,  complexes  anormaux) 
disparaissent  avec  ime  certaine  fréquence  sous 
rinfluence  de  l’opothérapie  thyroïdieiuie. 

Tracher  et  P.-D.  White  (de  Boston)  ont  à  nouveau 
constaté,  dans  14  cas  de  myxœdème,  la  faiblesse  de 
l’onde  T  en  dérivation  II,  et  ils  ont  noté  un  parallé¬ 
lisme  régulier  entre  la  taille  de  cette  onde  et  le  degré 
d’abaissement  du  métabolisme  basal.  D’ailleurs, 
toutes  les  ondes  de  l’électrocardiogramme  sont  plus 
ou  moms  abaissées  cliez  ces  malades,  et  toutes 
reviennent  à  la  normale  sous  l’influence  de  l’opo¬ 
thérapie. 

'L/'hyperthyroïdisme  provoque  fréquemment  des 
troubles  du  rytluue  qui  ont  été  étudiés  par  Kerr  et 
Hensel,  Dunhill,  Fraser  et  Stott,  Benjamin  (3).  Une 
importante  étude,  fondée  sur  les  observations  réunies 
au  cours  de  ces  dix  dernières  aimées  à  la  Clinique 
médicale  de  Genève,  a  été  publiée  par  Frommel  et 
Bickel  ;  il  s’agit,  soit  d’extrasystoles  sporadiques,  soit 
de  tachysystolie  ou  de  fibrillation  auriculaires 
(d’ordinaire  paroxystiques)  que  les  malades  tradui¬ 
sent  comme  des  palpitations.  Swan,  traitant  une 
myxœdémateuse,  a  constaté  à  trois  reprises  l’appa¬ 
rition  d’ime  crise  d’arythmie  complète  au  cours  du 
traitement  thyroïdien. 

Chez  les  sujets  qui  présentent  de  tels  troubles,  il 
faut  avant  tout,  au  repos,  donner  des  sédatifs  car¬ 
diaques,  et  ne  pas  craindre  d’user  de  digitale  à  petites 
doses.  L’extirpation  partielle  du  corps  tliyroïde 

(2)  Tracher,  Amer.  Journ.  of  diseuses  oj  Childrcn,  juillet 
1925.  —  G.  Fahr,  Journ.  Amer.  med.  Assoc.,  31  janvier  I925_ 

—  WiLEros  et  Haines,  Amer.  Heart  Journ.,  I,  fasc.  i,  oct 
1925.  —  Tracher  et  P.-D.  WmiE,  Amer.  Journ.  of  the  med. 
Sciences,  janv.  1926. 

(3)  Kerr  et  Hensee,  Arch.  of  internai  medicinc,  mars  1923. 

—  Dunhile,  Fraser  et  Stott,  Quarterly  Journ.  of  medicine, 
juil.  1924.  —  Benjamin,  Zentralbl.  f.  Herz  und  Gefasskr., 
1924,  n«  4.  —  Donhiee,  Prit,  medic.  Journ.,  4  oct.  1924-  — 
Swan,  Annals  of  clinical  medicine,  oct.  1924.  —  G.  Bickee  et 
Ed.  Frommee,  Arch.  mal.  du  cœur,  juil.  1925. 
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ou  la  ligature  d’une  ou  plusieurs  artères  thyroï¬ 
diennes  a  amené  souvent  la  disparition  de  ces 
troubles  (Dunliill). 

Expérimentalement,  Benjamin  a  reproduit  l’arytli- 
mie  par  fibrillation  auriculahe,  en  associant  à  l’intoxi¬ 
cation  thyroïdienne  l’excitation  du  vague.  On  sait 
que  Donzelot,  par  ime  injection  intraveineuse 
d’extrait  de  goitre  exophtalmique,  a  provoqué,  cliez 
le  chien,  un  accès  de  tachycardie  régulière  dans  rm 
cas,  une  crise  d’arythmie  complète  dans  un  autre. 
Récemment,  Bickel  et  Frommel  ont  injecté  dans  les 
veines- d’une  vingtaine  de  lapins  du  suc  thyroïdien 
d’agneau,  et  ont  constaté  par  l’électrocardiogramme 
des  troubles  rythmiques  à  peu  près  constants  : 
tachycardie  sinusale,  extrasystoles  le  plus  souvent 
en  série  ou  couplées,  tachycardie  paroxystique,  fibril¬ 
lation  auriculaire  et  même  fibrillation  ventriculaire 
dans  un  cas. 

Les  myocapdies. 

J.  Walser  (i)  a  consacré  une  thèse  très  intéres¬ 
sante  à  l’étude  de  la  myocardie,  cette  cardiopathie 
singulière  individualisée  par  Daubry  et  ses  élèves,  et 
qu’ils  opposent  aux  myocardites  lésionnelles.  On 
trouvera  dans  cette  thèse  très  claire  et  complète 
l’exposé  des  faits  analogues  épars  dans  la  littérature 
médicale  de  ces  trente  dernières  années.  L’article 
qu’il  a  publié  ici  même  avec  Laubry  l’an  dermer  nom 
dispense  d’insister  sur  ce  Sujet  fort  intéressant  et 
nouveau  que  le  travail  de  J.  Walser  met  parfaite¬ 
ment  au  point. 

Aptères. 

Signalons  rapidement  une  étude  clinique  et  sur¬ 
tout  histologique  des  artérües  syphilitiques  (2)  des 
membres  inférieurs  de  Letulle,  Heitz  et  Magtfiel  ; 
des  planches  montrent  les  caractéristiques  des 
lésions  artérielles  où  prédominent  les  altéra  ions  de 
la  média.  Weill-Hallé,  Turpin  et  Petot  d’ime 
part,  Niroz  de  l’autre,  ont  observé  chez  les  syplii- 
litiques  l’oblitération  des  gros  troncs  artériels  à 
leur  origine  sur  la  crosse. 

Gallavardin  et  Paupert-Ravault  ont  publié  le 
premier  examen  histologique  fait  en  France  d'un  cas 
de  ihrombo-angéite  ohlitéranie,  chez  un  homme  de 

(1)  Walser,  La  myocardie.  Thèse  de  Paris,  i  vol.,  Doin, 
1925. 

(2)  Letulle,  Heitz  et  Magniel,  Arch.  mal.  du.  cœur,  août 
1925.  —  Weill-Hallé,  Turpin  et  M>*»  Petot,  Arch.  mal.  du 
caur,  sept.  1925.  —  Niroz,  Polska  Gazcta  Lekarska,  29  nov. 
1925.  —  Gallavardin  et  Paupert-Ravault,  Lyon  médical, 
28  juin  1925.  —  Paupert-Ravault,  Thèse  de  Lyon,  1925. — 
R.  LERICHE,  Soc.  de  chirurgie  de  Lyon,  10  déc.  1925.  —  Philips 
et  Tunick,  Journ.  Americ.  medic.  Assoc.,  lô’mai  1925.  — 
MARCEL  IÂbbé  et  Dbnoyblle,  Soc.  médic.  hôp.  Paris,  27  mars 
1925.  —  Grenet  et  Pélissier,  Soc.  médic.  hôp.  Paris,  6  févr. 

1925.  —  Grenet  et  Isaac-Georges,  Soc.  méd.  hôp.,  29  jauv. 

1926,  et  Presse  médicale,  10  avril  1926.  —  Gallavardin  et 
Bernheim,  Lyon  médical,  14  déc.  1924.  —  Claude  et  Tinel, 
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quarante-quatre  ans  :  altérations  pariétales  minimes, 
la  maladie  paraissant  se  réduire  à  ime  thrombose 
progressive  organisée  secondairement  avec  tunnelli- 
sation. 

Paupert-Ravault  a  fait  tme  thèse  remarquable 
sur  les  formes  cliniques  des  oblitérations  artérielles 
avec  de  nombreux  examens  histologiques  très 
détaillés. 

Le  traitement  de  la  thrombo-angéite  oblitérante  a  fait 
l’objet  de  deux  importantes  publications. 

R.  Leriche  a  obtenu  la  disparition  des  douleurs, 
la  cicatrisation  de  la  gangrène,  et  une  transformation 
de  l’état  général  dans  un  délai  très  court  par  la 
résection  de  la  surrénale  gauche  (appUcation  des 
idées  du  chirurgien  russe  Oppel). 

Philips  et  Tunick  ont  irradié  par  les  rayons  X  les 
centres  nerveux  sympathiques  de  la  région  lombaire  chez 
50  sujets  atteints  de  thrombo-angéite.  Les  doideurs 
se  sont  calmées  dans  les  trois  semaines  en  même 
temps  que  s’améliorait  beaucoup  la  capacité  de 
marche.  Le  trouble  vaso-moteur  et  le  sphacèle  ont 
disparu  im  peu  plus  lentement.  Il  n’a  pas  étéconstaté 
de  retour  des  pulsations  artérielles. 

Marcel  Labbé  et  Denoÿelle  ont  amélioré  très 
rapidement  par  le  traitement  spécifique  une  femme 
atteinte  d’oblitération  artérielle  des  quatre,  mem¬ 
bres,  avec  Wassermann  positif.  Même  heureux  ré¬ 
sultat  obtenu  par  Grenet  et  Pélissier  dans  un  cas  de 
syndrome  de  Raynaud  avec  abolition  des  pulsations 
artérielles  chez  un  syphilitique. 

Grenet  et  Isaac-Georges  ont  montré  que  l’explora¬ 
tion  oscillométrique  systématique  des  artères  des 
membres  dans  la  maladie  de  Raynaud  décèle  fré¬ 
quemment  (comme  l’avaient  déjà  vu  Heitz.  Claude 
et  Tinel)  la  participation  des  artères  de  l’avant-bras 
au  spasme  vaso-constricteur  ;  Gallavardin  et  Bern¬ 
heim  ont  montré  récemment  l’existence  d’endar- 
térite  oblitérante  dans  les  artères  collatérales  des 
doigts  chez  une  vieille  femme  atteinte  de  maladie 
de  Raynaud. 

Rappelons  enfin  la  belle  observation  de  Claude  et 
Tinel  sur  un  syndrome  de  Raynaud  d’origine  émotive 
chez  une  femme  de  trente-six  ans,  grande  sympa- 
thicotonique.  File  fuE  guérie  en  moins  de  trois  mois 
par  des  cachets  d’extrait  hypophysaire  Choay 
(o^Lso  à  I  gramme  par  jour),  traitement  qui  a  dû 
agir  en  stimulant  le  vague. 

Il  nous  resterait  à  parler  d’une  série  d’intéressants 
travaux  concernant  les  médicaments  cardiaques.  Ils 
feront  prochainement  l’objet  d’actualités  qui  résu¬ 
meront  les  résultats  les  plus  significatifs  de  ces 
recherchas  que  nous  ne  pouvons  détailler  aujourd’hui. 
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SCLÉROSE  DE  L’ARTÈRE 
PULMONAIRE 

le  H.  VAQUEZ 

Professeur  à  la  Faculté  de  médeciuc  de  Paris. 

Cette  affection  a  été  ignorée  pendant  fort  long¬ 
temps  et  l’on  croyait  même,  avec  Bichat,  que  la 
sclérose  était  l’apanage  exclusif  de  la  circulation 
à  sang  rouge. 

En  1829,  Andral  signala  pour  la  première  fois, 
comme  une  rareté  d’ailleurs,  la  présence  sur  la 
face  interne  de  l’aitère  pulmonaire  de  plaques 
atliéromateuses,  fibroïdes  ou  cartilagineuses. 

En  183g,  Bouillaud  retrouva  ces  altérations 
chez  un  jeune  sujet  atteint  d’autre  part  de  sté¬ 
nose  mitrale  avec  hypertrophie  considérable  du 
.ventricule  droit  et  il  attira  l’attention  sur  la 
coïncidence  aujourd’hui  bien  connue  de  ces  deux 
lésions.  Il  attribua  les  lésions  artérielles  à  l’hyper¬ 
tension  de  la  petite  circulation  provoquée  par 
l’hypertrophie  ventriculaire. 

Cette  influence  des  troubles  mécaniques  dans  la 
genèse  de  la  sclérose  fut  également  invoquée,  mais 
d’une  manière  un  peu  différente,  par  Dittrich  en 
1850,  par  Bamberger  en  1857  et  surtout  par  Traube 
en  1878,  la  fréquence  des  altérations  de  l’artère 
pulmonaire,  au  cas  de  rétrécissement  mitral, 
constituant  pour  lui  un  argument  de  haute  valeur 
en  faveur  de  sa  conception  sur  la  pathogenie 
des  scléroses  artérielles. 

Puis  on  rapporta  des  faits  de  lésions  semblables 
sans  ■  cardiopathie.  E' explication  précédente  ne 
pouvant  suffire  à  en  rendie  compte,  il  fallut  la 
modifier.  Ee  rôle  d“s  intoxications,  de  l’acool 
notamment,  fut  incriminé  par  Eancereaux,  celui 
de  processus  infectieux  divers  par  d’autres  auteurs. 

Peu  à  peu,  les  observations  s’étant  multipliées, 
on  tenta  de  les  classer  et  d’en  préciser  les  princi¬ 
pales  données  anatoino-cliniques  et  pathogé¬ 
niques.  Ce  fut  le  but  des  thèses  publiées  par  Sanné 
en  1877,  par  Eymeri  en  1889  et  du  travail  de 
Eomberg  en  1891. 

Sanné  donna  une  bonne  description  de  la  répar¬ 
tition  et  de  l’aspect  macroscopique  des  lésions  ; 
il  insista  sur  leur  localisation  habituelle  à  la  bifur¬ 
cation  de  l’artère,  le  reste  de  la  circulation  pul¬ 
monaire  étant  relativement  moins  atteint.  Adop¬ 
tant  les  idées  de  Eancereaux  et  de  Bouillaud,  il 
attribua  ces  lésions  à  la  goutte,  au  rhumatisme, 
à  l’alcoolisme  et,  au  cas  de  cardiopathie  conco¬ 
mitante,  à  l’action  prépondérante  de  l’hyperten¬ 
sion. 

Eymeri  s’exprime  différemment.  Frappé  de 
l’importance  plus  grande  de  l’athérome  que  de 


la  sclérose,  il  le  considère  comme  d’origine  inflam¬ 
matoire,  les  affections  à  la  suite  desquelles  il  appa¬ 
raît  :  tuberculose  pulmonaire,  emphysème,  bron¬ 
chite  chronique  et  même  cardiopathie  valvulaire, 
ne  constituant  pour  lui  que  des  coïncidences. 

Romberg  est  plus  éclectique.  Se  plaçant  au  point 
de  vue  de  la  clinique  plutôt  que  de  l’anatomie  pa¬ 
thologique,  il  reconnaît  à  la  sclérose  de  l’aitère 
pulmonaiie  trois  causes  :  deux  sur  lesquelles  il 
insiste  particulièrement,  la  sténose  mitrale  et  la 
tuberculose  pulmonaire  ;  une  troisième  moins 
fréquente,  l’endocardite  des  valvules  pulmonaires 
propagée  à  la  petite  circulation.  Cette  assertion 
toute  nouvelle  lui  était  suggérée  par  l’observation 
d’un  cas  singulier  concernant  une  sclérose  primi¬ 
tive,  essentielle  pourrait-cn  dire,  de  l’artère  pul¬ 
monaire.  Nous  y  reviendrons. 

Depuis  le  travail  de  Romberg  jusque  vers  1910, 
on  ajouta  peu  de  chose  à  ces  données.  Ce  n’est  pas 
que  la  littérature  fût  muette,  elle  est  au  contraire 
très  riche,  mais  elle  ne  fit  que  confirmer  ce  qui 
avait  été  déjà  dit.  Nous  rappellerons  pourtant 
qu’en  1908,  nous  avons  publié  avec  Eéon  Giroux 
une  observation  de  sclérose  généralisée  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  chez  une  femme  qui  présentait  un 
rétrécissement  mitral  très  serré  et  chez  laquelle  le 
système  artériel  était  remarquablement  indemne. 
Une  observation  semblable  fut  rapportée  ultérieu¬ 
rement  par  Eaubry  et  Parvu,  et  une  autre,  en  1921, 
par  Ribierre  et  René  Giroux 

Notre  cas  fit  l’objet  de  la  thèse  de  Eéon  Giroux 
parue  en  1910,  thèse  très  complète  qui  coor¬ 
donnait  tous  les  faits  et  les  travaux  parus  anté¬ 
rieurement.  Au  point  de  vue  clinique,  Giroux  mon¬ 
tra  que  la  sclérose  de  l’artère  pulmonaire  est 
presque  toujours  secondaire  et  consécutive,  soit 
à  des  affections  du  poumon,  tuberculose,  emphy¬ 
sème,  etc.,  soit  à  une  maladie  du  cœur,  sténose 
mitrale  de  préférence.  Pourtant  il  réservait  une 
place,  comme  l'avait  fait  Romberg,  à  l’autre 
forme  de  sclérose  de  l’artère  pulmonaire,  soup¬ 
çonnée  mais  insuffisamment  décrite,  la  sclérose 
en  apparence  primitive. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  Gi¬ 
roux  note  qu’il  existe  souvent  une  sorte  de  gamme 
dans  l’intensité  et  la  répartition  des  lésions,  depuis 
les  foyers  athéromateux  disséminés  et  les  plaques 
fibroïdes  jusqu’à lascléiose étendueougénéralisée ; 
toutefois  il  insiste  sur  ce  fait  que,  dans  les  sclé¬ 
roses  d’origine  mécanique,  les  lésions,  au  lieu 
d’être  isolées  et  fragmentaires,  tendent  à  la  systé¬ 
matisation  ;  dans  certains  cas  même  celle-ci  est 
complètement  réalisée  et  l’arbre  pulmonaire  est, 
sur  tout  son  trajet,  atteint  à  la  fois  de  sclérose  et 
d’athérome. 
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Ainsi,  vers  1910,  le  chapitre  des  scléroses  de 
l’artère  pulmonaiie  semblait  définitivement  clos. 
On  en  connaissait  les  conditions  étiologiques  et 
les  modalités  anatomo-pathologiques  les  plus  nabi- 
tuelles  ;  quant  à  leurs  caractères  cliniques,  ils 
pouvaient  s’exprimer  en  deux  termes  :  une  dys¬ 
pnée  d’effort  progressive  et  une  cyanose,  d’abord 
légère  puis  de  plus  en  plus  intense,  ainsi  qu’on 
l'avait  constaté  dans  toutes  les  observations. 
Somme  toute,  cette  affection  ne  présentait  qu’un 
intérêt  secondaire  ;  complication  cuiieuse  à  coup 
sûr,  mais  tardive,  d’états  pathologiques  divers,  elle 
ne  faisait  qu’en  modi  fier  l’évolution  et  il  ne  p arais- 
sait  pas  qu’elle  dût  retenir  autrement  l’attention. 

Pourtant  nos  confrères  argentins,  qui  se  sont 
occupés  tout  particulièrement  de  la  question,  ont 
prétendu  faire  de  cette  complication  uire  maladie 
spéciale  et,  depuis  1902,  à  l’exemple  d’A5erza, 
ils  la  désignent  communément  soùs  le  nom  de'son'' 
principal  symptôme  :  les  cardiaques  noirs.  Pe 
mot  a  faitfortune,  car  il  est  expressif ,  mais  il  n’est 
pas  toujours  justifié.  En  effet,  s’il  convient  assez 
bien  aux  sujets  qui,  atteints  d’une  lésion  valvu¬ 
laire,  prennent  un  jour  l’aspect  si  caractéristique, 
révélateur  de  l’envahissement  de  l’artère  pul¬ 
monaire  par  la  sclérose,  il  est  inadmissible  quand 
la  sclérose  a  une  tout  autre -origine. 

Mais  la  question  allait  bientôt  s’élargir.  En, par¬ 
lant  du  travail  de  Romberg  et  de  la  thèse  de  Eéon 
Giroux,  nous  avons  dit  incidemment  que  ces  au¬ 
teurs  avaient  réservéunesorted’autel  —  comme  les 
Romains  pour  le  Dieu  inconnu  —  à  une  modalité 
de  l’affection  que  l’on  commençait  à  entrevoir 
et  où  la  sclérose  de  l’artère  pulmonaire  n’est 
imputable  ni  à  une  cardiopathie,  ni  à  une  lésion 
pulmonaire.  Romberg  en  1891,  Aust  en  1892, 
avaient  signalé  des  cas  semblables  mais  sans  y 
insister,  tant  ils  leur  paraissaient  singuliers. 

En  1908,  Déonard  Rogers  publia  dans  le  Qtiar- 
terly  lournal  of  Medicine  la  relation  de  10  obser¬ 
vations  d’athéro  me  primitif  de  l’artèrepulmonaire. 

Il  attribua  à  la  syphilis  cette  lésion  relativement 
fréquente,  d’après  lui,  au  Bengale  où  il  exerçait. 

Eppinger  et  Wagner  en  1920,  Posselt  en  1920, 
en  ont  rapporté  d’autres  cas,  de  même  que  Gamma 
en  1921.  Enfin  en  1922,  Mattirolo  a  repris  la  ques¬ 
tion  dans  un  travail  où  il  a  réuni  19  cas  observés 
jusqu’à  lui,  dont  un  personnel. 

De  sujet,  comme  on  le  voit,  prenait  une  ampleur 
inattendue.  Il  résultait  en  effet  de  ces  derniers 
travaux  que  la  sclérose  de  l’artère  pulmonaire 
ne  devait  plus  être  considérée  seulement  comme 
un  épiphénomène  morbide  d’importance  secon- 
daireeiiiue,  à  côté  de  la  sclérpse . d.e  farïèîe  puJ- 
inonaire,  complication,  une  place  était  à" 'réserver 
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à  la  sclérose- de- -l’artère  pulmonaire,  maladie. 
C’est  elle  que  Je  me  propose  surtout  d’étudier, 
mais  auparavant  je  rappellerai  succinctement 
les  données  anatomo-cliniques  et  pathogéniques 
des  scléroses  symptomatiques  ou  secondaires. 

Ce  groupe  comprend  deux  catégories  de  sujets, 
les  uns  porteurs  d’une  cardiopathie  valvulaire, 
les  autres  d’affections  pulmonaires  diverses  et 
anciennes. 

Da  sclérose  de  l’artère  pulmonaire  consécutive 
à  une  cardiopathie  mitrale  a  été  l’objet  de  nom¬ 
breux  travaux.  Signalée,  avons-nous  dit,  par 
Bouillaud,  elle  a  été  décrite  ensuite  par  Dittiich, 
Bamberger,  Traube,  etc.,  par  nous-même  avec 
Giroux,  par  Daubry  et  Parvu,  Ribierre  et  René 
Giroux,  etc  Elle  ne  se  rencontre  guère  que  chez 
des  malades  présentant  une  sténose  mitrale  très 
serrée  ou  bien  une  sténose  double  de  l’appareil 
pulmonaire  et  de  l’appareil  tricuspide,  comme 
dans  le  cas  de  Daubry.  ‘ 

Il  s’agit  alors  de  malades  qui,  parfois  peu  incom¬ 
modés  jusque-là,  commencent,  à  un  certain  mo¬ 
ment  et  sans  cause  apparente,  à  ressentir  une 
dyspnée  rapidement  croissante.  Da  respiration, 
très  gênée  dans  l’effort,  l’est  également  au  repos, 
et  l’oppression  devient  habitnelle.  Puis  les  mu¬ 
queuses,  qui  n  'étaient  que  foncées,  prennent  une 
teinte  violacée  noirâtre  de  plus  en  plus  accentuée  ; 
les  téguments  se  colorent  à  leur  tour,  les  yeux 
s’injectent,  les  doigts  sont  bleuâtres,  comme  dans 
la  cyanose  congénitale.  Des  accès  de  suffocation 
surviennent,  accompagnés  de  crachats  hémo¬ 
ptoïques  ou  de  véritables  hémoptysies  ;  les  pou¬ 
mons  se  remplissent  de  râles  et,  au  bout  de  quel¬ 
ques  mois,  la  mort  survient  par  asphyxie  ou  com¬ 
plication  intercurrente.  C’est  bien  là  la  tableau 
des  «cardiaques  noirs»  décrit  par  Ayerza. 

A  l’autopsie,  on  constate  une  sclérose  étendue, 
généralisée  même  de  l’artère  pulmonaire  et  s’éten¬ 
dant  parfois  jusqu’aux  plus  fins  ramuscules.  Il 
existe  en  plus  des  placards  disséminés  d’athérome 
ou  d’artérite  avec  trhombose  et  infarctus  du  pou¬ 
mon.  D’importance  de  ces  lésions  tranche  avec 
l’intégrité  habituelle  des  autres  artères  de  l’écono¬ 
mie.  C’est  un  fait  sur  lequel  nous  avons  insisté 
et,  dans  notre  cas,  alors  que  l’arbre  pulmonaire 
dans  sa  totalité  était  atteint  de  lésions  profondes, 
l’aorte  et  ses  branches  étaient  remarqùablement 
saines. 

Au  cas  de  sclérose  de  l’artère,  succédant  à  des 
affections  anciennes  du  poumon,  ies  choses  se 
passent  différemment,  du  moins  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  anamnestiques  lei,  aucune  notion  de 
cardiopathie  ;  d’ailleurs,  à  l’auscultation  on  n’en 
découvre  pas.  Par  contre,  il  s’agit  de  sujets  qui, 
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depuis  nombre  d’années,  sont  atteints  debronchite 
à  répétition,  parfois  compliquée  d’épisodes  infec¬ 
tieux  :  pneumonie,  congestion,  et  qui  sont  deve¬ 
nus  définitivement  emphysémateux  ;  ou  bien  on 
a  affaire  à  des  tuberculeux  chez  lesquels  la  mala¬ 
die  affecte  une  forme  fibreuse  plus  que  caséeuse. 
A  un  certain  moment,  la  dyspnée,  qui  ne  se  mani¬ 
festait  qu’à  l’occasion  des  poussées  inflamma¬ 
toires,  persiste  après  leur  guérison  et  tend  à  deve¬ 
nir  permanente.  Puis,  la.cyanose  apparaît  d’abord 
discrète,  comme  précédemment,  bientôt  plus 
accentuée,  envahit  les  muqueuses,  la  peau  qui 
prennent  une  teinte  violacée,  noirâtre,  en  même 
temps 'que 'lés  ëxïr'éniités  bleuissent  :  la  période 
d’étàt  est  constituée.  Plus  tard,  des  phénomènes 
cardiaques  entrent  en  scène  ;  les  chevilles  se  tumé¬ 
fient  ;  la  stase  envahit  les  viscères,  les  urines  dimi¬ 
nuent,  le  foie  tuméfié  est  douloureux  à  la  pression  ; 
il  y  a  de  la  réplétion  des  jugulaires,  et,  après  quel¬ 
ques  mois  ou  quelques  années,  le  sujet  succombe 
aux  progrès  soit  d’une  asystolie  irréductible  et 
rebelle  aux  médicaments,  soit  de  l’asphyxie, 
avec,  de  temps  à  autre,  des  expectorations  hémo¬ 
ptoïques.  Comme  on  le  voit,  le  tableau  clinique 
est  assez  semblable  à  celui  que  nous  venons  de 
décrire,  mais  ce  qui  fait  la  différence  c’est,  dans 
le  cas  précédent,  la  présence  certaine  d’une  car¬ 
diopathie  mitrale,  dans  celui-ci  celle  de  signes 
stéthoscopiques  indiquant  l’antériorité  et  l’in¬ 
tensité  de  l’atteinte  pulmonaire. 

Par  contre,  dans  les  deux  cas,  on  note  une  série 
de  signes  qui  sont  dus,  non  plus  à  l’affection  qui  a 
provoqué  la  sclérose  de  l’artère  pulmonaire,  mais 
aux  complications  que  celle-ci  entraîne.  C’est 
tout  d’abord,  à  l’examen  radioscopique,  un  élar¬ 
gissement  plus  ou  moins  considérable  du  cœur 
portant  sur  ses  diamètres  transversaux  et  témoi¬ 
gnant  d’une  dilatation  des  cavités  droites  ;  c’est 
ensuite  un  agrandissement  de  l’arbre  pulmonaire 
sur  lequel  Arrillaga,  Münzer,  Pezzi,  etc  ,  ont  insisté 
et  que  nous  avons  retrouvé  dans  toutes  nos  obser¬ 
vations  ;  c’est  enfin  une  visibilité  exagérée  des 
hiles  et,  partant  de  là,  des  ombres  irradiant  en 
pinceau  sur  le  trajet  des  vaisseaux  pulmonaires 
pour  se  profiler  dans  l’intimité  du  parenchyme 
sous  forme  d’arborisations  et  s’étendre  plus  ou 
moins  loin  vers  la  périphérie.  Ces  ombres  anormales, 
très  caractéristiques,  sont  surtout  visibles  sur  les 
épreuves  photographiques  faites  dans  des  con¬ 
ditions  déterminées.  Nous  en  donnerons  plus  loin 
une  épreuve. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  autres  modifica¬ 
tions  corrélatives  de  la  cyanose,  notamment  l’aug¬ 
mentation  du  nombre  des  globules  rouges,  habi¬ 
tuelle  en  pareil  cas  et  qui  n’offre  que  peu  d’inté¬ 
rêt. 


A  l’autopsiede  cettedernière  catégorie  de  sujets, 
on  retrouve  les  lésions  que  nous  connaissons  déjà  : 
athérome  et  sclérose  de  l’artèrp  pulmonaire 
moins  générahsés  pourtant  peut-être  que  précé¬ 
demment,  et  prédominant  à  la  bifurcation  de 
l’artère,  avec  dilatation  habituelle  du  vaisseau 
et  de  ses  branches,  et  présence  de  foyers  inflam¬ 
matoires,  de  thromboses  en  évolution.  Le  cœur 
est  atteint  de  la  même  façon,  la  cardiopathie 
valvulaire  en  moins.  Les  cavités  gauches  sont 
normales,  les  cavités  droites  distendues,  ce  qui 
aura  pu  donner  lieu  pendant  la  vie  à  la  production 
d’un  souffle  tricuspidien  fonctionnel.  Mais  ce  qui 
frappe  surtout,  c’est,  comme  l’avait  déjà  vu 
Bouillaud,  l’augmentation  considérable  du  volume 
de  la  paroi  ventriculaire,  notée  également  par 
tous  les  observateurs.  Ici  l’épaisseur  de  la  paroi, 
normalement  très  inférieure  à  celle  du  ventricule 
gauche,  peut  l’égaler  ou  même  la  dépasser. 

Somme  toute,  ces  données  anatomo-cliniques 
ne  sont  pas  nouvelles,  et  si  l’on  a  pu,  grâce  aux 
moyensdont  nous  disposons  aujourd’hui,  les  mieux 
préciser,  nos  prédécesseurs  les  possédaient  déjà. 
Seule,  la  question  de  la  pathogénie  de  la  sclérose 
mérite  qu’on  s’y  arrête. 

Il  est  généralement  admis  que,  en  raison  de  la 
diversité  des  affections  qui  provoquent  la  sclérose 
de  l’artère  pulmonaire,  celle-ci  doit  être  imputée 
également  à  des  causes  multiples;  hypertension  de 
la  petite  circulation  au  cas  decardiopathie  ;  inflam¬ 
mation,  infections,  intoxications  dans  les  scléroses 
de  toute  autre  nature.  Ce  n’est  pourtant  pas  notre 
avis,  et  si  la  lésion,  de  quelque  origine  qu’elle  soit, 
présente  des  caractères  sensiblement  analogues, 
c’est  très  probablement  parce  qu’elle  est  due  à 
un  même  mécanisme. 

En  ce  qui  concerne  la  sclérose  consécutive  à  des 
affections  du  poumon,  l’intervention  des  processus 
infectieux  n’est  pas  douteuse  ;  elle  est  visible  sans 
qu’il  soit  besoin  du  microscope  pour  la  déceler. 
La  présence  de  foyers  inflammatoires,  de  throm¬ 
boses,  de  végétations  même,  adhérentes  au  vais¬ 
seau  ;  l’absence  de  toute  systématisation  sont  le 
témoignage  d’une  artérite  pulmonaire  subaiguë 
tendant  vers  la  sclérose  mais  n’y  ayant  pas  tou¬ 
jours  abouti  :  toutes  lésions  que  l’atteinte  préa¬ 
lable  du  poumon  et  les  mauvaises  ‘conditions  de  la 
circulation  auront  à  coup  sûr  favorisées.  Ici  rien 
que  de  très  simple. 

Pour  les  lésions  de  l’artère  pulmonaire  venant 
compliquer  les  cardiopathies  valvulaires,  il  semble 
qu’il  doive  en  être  autrement.  Très  souvent  alors 
la  sclérose  l’emporte  sur  l’athérome  ;  l’extension 
des  altérations  à  tout  l’arbre  pulmonaire  peut  plai¬ 
der  en  faveur  d’un  processus  systématique  con¬ 
traire  à  l’idée  que  l’on  se  fait  des  localisations  infec- 
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tieuses  d’ordinaire  moins  coordonnées.  C’est  cela 
qui  avait  frappé  Traube  et  lui  avait  fait  dire  que 
rii5q)ertension  crée  la  sclérose  dans  la  petite 
comme  dans  la  grande  circulation,  et  l’on  serait 
tenté  de  lui  donner  raison  quand  on  voit,  comme 
dans  le  cas  que  nous  avons  rapporté  avec  Giroux, 
la  sclérose  être  généralisée  à  tout  l’appareil  pul¬ 
monaire  au  cas  de  rétrécissement  mitral,  alors 
que  l’arbre  aortique  est  tout  à  fait  indemne. 

Mais  cela  ne  signifie  pas  qu'il  n’y  ait  pas  d’inter¬ 
médiaire  entre  l’hypertension  et  la  sclérose.  Un 
système  artériel  quel  qu’il  soit,  pulmonaire  ou 
aortique,  soumis  à  des  conditions  anormales 
résultant  de  l’excès  de  pression,  n’est  guère  ca¬ 
pable  de  lutter  contre  des  processus  infectieux, 
si  bénins  soient-ils,  qm',  peu  à  peu,  y  laissent 
leurs  traces  ;  le  tissu  dégénère,  les  lésions  fibreuses 
apparaissent  et  la  sclérose  se  constitue  définiti¬ 
vement.  D’ailleurs,  cela  ne  concerne  pas  seule-\ 
ment  le  système  artériel,  et  l’on  sait  que  la  vési-  i 
cule  biliaire,  que  la  vessie,  que  les  oreillettes,  en  ; 
un  mot  tous  les  organes  creux,  dont  le  fonctionne-  ; 
ment  est  entravé,  présentent,  tôt  ou  tard,  des  alté-.-‘‘ 
rations  de  même  ordre. 

Enfin,  s’il  est  des  cas  où  le  processus  aigu  paraît 
définitivement  éteint  et  où  la  lésion  cicatricielle 
apparaît  seule,  il  en  est  d’autres  où  ce  processus 
est  encore  en  pleine  activité.  Dans  ces  derniers 
temps,  Dutembacher,  puis  plus  récemment  Daubry 
et  Marcel  Thomas  ont  montré  qu’au  cours  du  ré¬ 
trécissement  mitral  les  lésions  de  l’artère  pulmo¬ 
naire  ne  consistent  pas  seulement  dans  un  tra¬ 
vail  de  sclérose  à  évolution  lente,  mais  que  par¬ 
fois  aussi  elles  se  manifestent  sous  la  forme  de 
poussées  d’artéritc  aiguë  avec  placards  athéro¬ 
mateux,  végétations  fibrino-leucocytiques,  sièges 
ou  amorces  de  thromboses,  voire  d’artérite  ulcéro- 
végétante.  C’est  évidemment  à  ces  lésions  qu’est 
due  l’apparition  d’hémoptysies  récidivantes  si 
souvent  signalées  dans  la  sclérose  de  l’artère  pul¬ 
monaire,  que  celle-ci  soit  consécutive  à  des  alté¬ 
rations  anciennes  du  parenchyme  ou,  comme 
dans  le  cas  précédent,  à  un  rétrécissement  de 
l’orifice  mitral. 

Aussi  avions-nous  raison  de  dire  que  la  distinc¬ 
tion  que  faisaient  les  anciens  auteurs  au  point  de 
vue  pathogénique  entre  la  sdérdse  secondaire  à 
ces  diverses  affections,  n’avait  plus  heu  d’être 
maintenue.  Dans  les  deux  cas,  il  s’agit  de  manifes¬ 
tations  artéritiques,  à  évolution  subaiguë  dans  le 
premier,  à  évolution  lente  vers  la  sclérose  systé¬ 
matisée  dans  le  second,  cette  dernière  étant  due 
à  l’intervention  des  troubles  mécaniques  aux¬ 
quels  est  soumis  Tarbre  pulmonaire  dans  sa  tota¬ 
lité. 


Nous  en  arrivons  maintenant  au  chapitre  nou¬ 
vellement  ouvert  dans  l’histoire  de  la  sclérose 
pulmonaire  et  qui  a  trait  à  la  sclérose  primitive 
ou  autrement  dit  idiopathique. 

Nous  en  avons  observé  deux  cas  calqués  l’un 
sur  l’autre  et  également  sur  ceux  qui  ont  été  rap¬ 
portés  auparavant.  Nous  n’en  relaterons  qu’un  qui 
peut  servir  de  schéma  à  tous. 

Un  homme  vigoureux,  âgéde  quarante-cinq  ans, 
a  fait  toutes  les  campagnes  de  la  grande  guerre  et 
a  été  soumis  aux  intempéries,  aux  fatigues  ;  il 
les  a  supportées  vaillamment  sans  un  jour  d’in- 
disponibihté.Peudetempsavantl’armistice.il  com¬ 
mandait  un  bataillon  de  cycüstes.  Montant  avec 
ses  hommes  une  côte  un  peu  raide,  il  s’aperçut 
qu’il  s’essoufflait  facilement  ;  au  bout  de  la  montée, 
il  dut  s’arrêter  pour  respirer  et  on  lui  fit  remar¬ 
quer  que  ses  lèvres  étaient  légèrement  bleutées  ; 
il  vit  lui-même  que  ses  doigts  étaient  un  peu 
cyaniques.  Il  n’y  prit  tout  d’abord  pas  garde, 
mais  sous  l’influence  des  mêmes  efforts,  les  mêmes 
accidents  se  reproduisirent,  plus  intenses.  Quelques 
mois  passèrent.  La  dyspnée,  qui  ne  se  manifes¬ 
tait  que  dans  les  efforts,  ne  céda  plus  dans  leur 
intervalle  ;  la  teinte  bleutée  des  lèvres  s’accentua 
ainsi  que  la  cyanose  des  doigts  ;  puis  les  pom¬ 
mettes  se  colorèrent  à  leur  tour  et  les  yeux  s’in¬ 
jectèrent  de  sang.  C’est  dans  cet  état  que  nous  le 
vimes  pour  la  première  fois,  trois  ans  après  le 
début  de  ces  manifestations  pathologiques. 

A  ce  moment,  son  aspecj;  était  celui  d’un  ma¬ 
lade  atteint  de  cyanose  congénitale  ;  c’était 
d’aiUeurs  le  diagnostic  que  Ton  avait  porté, 
malgré  l’absence  de  signes  d’auscultation,  malgré 
les  antécédents  qui  plaidaient  contre  une  pareille 
présomption.  Cyanose,  avons-nous  dit,  et  non 
pas  érythrose  ;  aussi  n’était-il  pas  possible  de 
songer  à  l’érythrémie.  D’ailleurs,  la  rate  n’était 
pas  augmentée  de  volume.  Enfin  il  n’y  avait  à 
cette  époque  aucun  signe  d’insuffisance  cardiaque, 
pas  de  stase  viscérale,  pas  d’œdème  périphérique, 
pas  de  turgescence  des  jugulaires.  L’auscultation 
du  cœur  était  muette. 

A  l’examen  radioscopique,  on  constatait  que 
le  cœur  était  augmenté  de  volume  dans  le  sens 
transversal,  que  les  cavités  droites  étaient  disten¬ 
dues  ;  hypertrophie  ou  dilatation?  Une  épreuve 
photographique  (voy.  ci-contre)  nous  permit  de 
préciser  la  nature  et  la  cause  de  ce  tableau  sjunpto- 
matique  en  apparence  mystérieux.  Cette  épreuve, 
qui  nous  a  été  communiquée  par  le  D^Dioclès, 
montre  les  lésions  comme  on  les  verrait  sur  la 
table  d’autopsie;  tout  d’abord  une  dilatation. 
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manifeste  de  l’arbre  pulmonaire  et,  en  plus,  des  trine  s’opposant  à  la  marche  ;  la  dilatation  du  cœur 
ombres  hilaires  très  apparentes  d’où  partent  des  s’est  accrue  ;  à  l’auscultation,  on  entend  un 

filaments  grisâtres  dessinant  les  grocs  troncs  rythme  de  galop,  sans  souffle  cependant  ;  les 

pulmonaires  et  pénétrant  dans  l’intérieur  du  veines  jugulaires  sont  devenues  turgides  ;  le  foie 
parenchyme  sous  forme  d’arborisations  de  plus  déborde  les  fausses  côtes,  est  douloureux  à  la  pres- 
en  plus  fines  à  mesure  que  les  ramuscules  seperdent  sion,  il  y  a  du  reflux  hépato-jugulaire  ;  enfin,  le 
eux-mêmes  dans  l’intimité  des  poumons.  soir,  il  existe  un  léger  œdème  des  malléoles.  Le 

Dès  lors,  le  diagnostic  était  formel  ;  il  s’agissait  nombre  des  globules  rouges  a  augmenté,  ce  qui  est, 

bien  d’une  sclérose  diffuse  étendue  et  presque,  comme  on  le  sait,  de  mauvais  augure  au  cas  de 


Sclérose  primitive  de  l’artère  pulmonaire.  Homme  âgé  de  quarante-sept  ans.  (Radiographie  du  D'  Dioclès.) 

systématisée  de  l’appareil  circulatoire  du  poumon,  cyanose  quelle  qu’elle  soit.  Il  est  évident  que  le 
Voici  deux  ans  que  j’observe  ce  malade.  Les  pronosticdecette  affection  devient  assez  inquiétant, 

phénomènes  morbides  se  sont  singulièrement  Et  pourtant,  rien  dans  les  antécédents  ne  peut 
compliqués  ;  la  cyanose  s’est,  s’il  est  possible,  donner  l’explication  de  ces  accidents.  De  lésion 

encore  accentuée  ainsi  que  la  dyspnée  d’effort  ;  cardiaque,  il  n’en  est  pas,,  question  ;  d’affection 

le  malade  ne  peut  presser  le  pas  sans  être  obligé  pulmonaire  non  plus  ;  le  malade  n’a  jamais  toussé, 

de  s’arrêter,  une  étreinte  douloureuse  rétro-ster-  Il  nie  tout  antécédent  morbide.  La  syphilis  ne 

nale  ayant  tous  les  caractères  de  l’angine  de  poi-  paraît  pas  être  en  cause  ;  rien  ne  la  revèle,  ni  les 
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anamttestiques,  ni  l’examen  du  sang  ;  pourtant  le 
seul  traitement  qui  ait  semblé  amener  quelque 
soulagement,  bien  momentané  à  vrai  dire,  est 
un  traitement  spécifique  prescrit  à  tout  hasard. 
Mais  cela  est-il  suffisant  pour  justifier  une  pré¬ 
somption  de  syphilis  que  rien  d’autre  ne  con¬ 
firme? 

Cette  observation,  ai-je  dit,  pourrait  servir 
de  type  à  toutes  les  autres  et  celles  qui  ont 
été  rapportées  par  Rogers,  par  Mattirolo,  par 
Pezzi,  sont  absolument  semblables.  Il  s’en  dégage 
quelques  notions  intéressantes. 

Ra  première  est  que  l’affection  est  très  rare¬ 
ment  diagnostiquée  pendant  la  vie  :  notre  cas 
serait  le  troisième,  en  y  ajoutant  ceux  de  Pezzi 
et  de  Rogers.  On  pense  à  tout  autre  chose  : 
cyanose  congénitale,  ou  de  cause  indéterminée,  et 
la  nature  de  la  maladie  n’est  reconnue  qu’après 
la  mort. 

I^a  deuxième  particularité  est  que  cette  sclé¬ 
rose  primaire  apparaît  presque  toujours  chez  des 
individus  jeunes.  Res  malades  de  Romberg, 
d’Aust  avaient  vingt-quatre  et  vingt-cinq  ans, 
ceux  deMonckeberg,  trente-trois  ettrente-cinq  ans, 
ceux  de  Rogers,  pour  la  majorité,  de  vingt  à 
quarante  ans,  le  plus  jeune  n’avait  que  douze  ans  ; 
dans  le  cas  de  Pezzi,  il  s’agissait  d’un  homme  de 
trente-sept  ans  ;  dans  celui  de  Mattirolo,  d’une 
femme  de  quarante- sept  ans,  l’âge  de  notre  sujet. 

Parihi  les  symptômes  curieux,  on  a  noté,  en 
dehors  des  hémoptysies  qui  ne  sont  pas  rares,  la 
possibilité  de  -phénomènes  douloureux  tout  à 
fait  semblables  à  ceux  de  l’angine  de  poitrine 
d’effort  ;  nous  l’avons  constatée  dans  notre  obser¬ 
vation.  Enfin,  il  n’est  pas  exceptionnel  qu’il  se 
produise  une  insuffisance  fonctionnelle  de  l’orifice 
tricuspidien. 

Tous  les  auteurs,  et  notamment  Pezzi  et  Arril- 
laga,  ont  noté  comme  nous  l’importance  des 
données  fournies  par  la  radioscopie,  qui  révèle 
quelques  signes  essentiels  :  dilatation  de  l’ar¬ 
tère  pulmonaire  à  son  origine,  augmentation  de 
volume  des  cavités  droites,  présence  d’ombres 
en  pinceau  dans  l’intimité  du  parenchyme  pul¬ 
monaire. 

Res  données  anatomo-pathologiques  ne  sont 
pas  moins  intéressantes.  Res  voici  telles  que  les 
a  résumées  Mattirolo. 

En  premier  lieu,  sclérose  diffuse,  quasi  généra¬ 
lisée  du  système  de  l’artère  pulmonaire  jusqu’aux 
plus  fins  ramuscules  qui  sont  quelquefois  obli¬ 
térés,  le  tronc  de  l’artère  et  ses  premières  divi¬ 
sions  étant  dilatés  au  point  que  l’artère  pulmo¬ 
naire,  comme  dans  un  cas  de  Harth,  peut  présen¬ 
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ter  un  diamètre  double  de  celui  du  tronc  aortique. 
De  plus,  on  constate  souvent  la  présence  de  foyers, 
artéritiques  et  de  thrombus,  surtout  sur  les  vais¬ 
seaux  de  gros  et  de  moyen  calibre. 

En  deuxième  lieu,  une  hypertrophie  considé¬ 
rable  des  cavités  droites,  principalement  du  ven¬ 
tricule  dont  les  parois  très  épaissies  semblent 
constituer  la  presque  totalité  de  la  masse  cardiaque. 
R’oreillette  droite  est  plus  dilatée  qu’hypertro¬ 
phiée  et,  entre  ces  deux  cavités,  l’orifice  tricus¬ 
pidien  est  parfois  insuffisant, 

■  Enfin,  intégrité  des  appareils  valvulaires  et 
du  système  artériel  aortique  qui  ne  présente 
aucune  trace  de  sclérose. 

Comme  on  le  voit,  il' s’agit  bien  là,  non  d’une 
artérite  pour  ainsi  dire  occasionnelle,  mais  d’une 
sclérose  vraiment  systématisée,  analogue  à  celle 
que  l’on  constate  dans  les  scléroses  secondaires 
aux  cardiopathies  valvulaires,  et  c’est  un  fait 
qui  ne  laisse  pas  d’être  quelque  peu  troublant. 
Sommes-nous  en  mesure  d’en  donner  l’explica¬ 
tion?  Non,  pour  le  moment. 

Comme  le  dit  en  effet  Mattirolo,  l’étiologie  et 
la  pathogénie  de  la  sclérose  de  l’artère  pulmonaire 
sont  encore  très  obscures.  Re  plus  souvent,  les 
anamnestiques  sont  muets,  et  si  Rogers  a  incri¬ 
miné  la  syphilis,  c’est  sans  preuve  convaincante, 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  n’ayant  pas 
même  été  recherchée  dans  la  plupart  de  ses  cas. 

Kitamoura  a  invoqué  l’alcoolisme,  notamment 
l’abus  de  bière,  supposition  toute  gratuite  contre 
laquelle  plaide  le  jeune  âge  des  sujets.  Notre 
malade,  interrogé  à  ce  sujet,  nous  a  affirmé  qu’il 
n’avait  jamais  fait  usage  de  boissons  alcooliques. 

Malgré  cela,  nos  confrères  argentins,  qui,  ainsi 
que  je  l’ai  rappelé,  ont  fait  avec  Escudero,  Arril- 
laga,  etc.,  de  nombreûx  travaux  sur  ce  sujet,  ont 
montré  moins  d’hésitation.'  Pour  eirx,  confirmant 
en  cela  l’opinion  un  peu  gratuite  de  Rogers,  il 
s’agit  toujours  d’une  affection  syphilitique.  Mais 
cette  affirmation  n’a  pas  entraîné  la  conviction 
de  Mattirolo  ;  Pezzi  ne  la  croit  pas  fondée  et,  dans 
notre  cas,  rien  ne  permettait  de  soutenir  que  la 
syphilis  put  être  en  cause. 

Atrillaga  n’en  est  pas  moins  catégorique.  Pour 
lui,  c’est  la  syphilis  de  l’artère  pulmonaire  qui 
constitue  le  substratum  anatomique  et  patho¬ 
génique  de  la  sclérose  primitive,  et  même  dans  les 
cas  oîi  celle-ci  serait  consécutive  à  des  lésions  du 
poumon,  ou  à  une  cardiopathie  valvulaire,  ce 
serait  encore  la  syphilis  qu’il  faudrait  incrimirrer, 
ces  affections  n’étant  qu’ accessoires  et  ayant  eu 
seulement  pour  effet  de  déterminer  la  localisa- 
xtion  de  l’infection  sur  l’ arbre  pulmonaire.  C’est 
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rhumatismales  des  valvules  mitrales  et  aorti¬ 
ques  où,  malgré  la  diversité  des  manifestations 
cliniques,  il  savait  avoir  affaire  à  des  maladies 
de  la  même  famille.  Mais  dans  cet  ensemble  il  ne 
rangeait  pas  la  sténose  mitrale,  parce  qu’il  avait 
compris  qu’il  s’agit  là  d’une  forme  morbide  par¬ 
ticulière  et  sans  analogue  en  cardiologie.  Nous 
souscrivons  toujours  aujourd’hui-  à  cette  manière 
de  voir,  dont  nous  apprécions  le  bien-fondé  ; 
mais  notre  interprétation  n’est  plus  celle  qui  avait 
jadis  cours. 

A  dire  vrai,  nous  sommes  dans  une  période  dif¬ 
ficile  ;  conscients  des  défauts  des  thèses  anciennes, 
nous  n’avons  pas  encore  assez  d’éléments  démon¬ 
stratifs  pour  mettre  leur  remplaçante  sur  pied. 

Toutefois  nous  ne  sommes  pas  dépourvus 
d’indications. 

I/’anatomie  nous  en  offre  une  dont,  je  crois,  on 
ne  saurait  assez  tenir  compte.  Te  rétrécissement 
mitral  n’est  pas  seulement  une  lésion  valvulaire  ; 
c’est  une  lésion  de  tout  l’appareil  mitral,  ce  qui 
contribue  singulièrement  à  lui  conférer  son  cachet 
personnel.  Et  cet  appareil  est  toujours  altéré  sur 
^  un  mode  identique.  Prenez  deux  cas  d’insuffi¬ 
sance  mitrale  :  les  valvules  y  sont  atteintes  de 
façons  variées  et  leurs  images  ne  se  superposent 
pas  ;  épaississements,  irrégularités,  pertes  de 
substance,  etc.  sont  disposés  chez  chaque  sujet  au 
gré  des  locaHsations  microbiennes  ou  d’autres  fac¬ 
teurs  pathogéniques  .Dans  le  rétrécissement  existent 
des  lésions  fondamentales  qui  représentent  l’ar¬ 
chitecture  même  de  la  maladie  et  qui  se  retrou¬ 
vent  constamment  :  ce  sont  la  soudure  des  bords 
valmilaires,  là  localisation  marginale  du  proces¬ 
sus,  le  raccourcissement  et  la  rétraction  des  cor¬ 
dages  par  lesquels  l’appareil  mitral  est  trans¬ 
formé  en  un  entonnoir  plongeant  dans  le  ventri¬ 
cule.  Tout  cela  est  bien  connu,  mais  ne  doit 
jamais  être  oubUé. 

On  ne  peut  se  défendre  de  la  pensée  qu’à  un  pro¬ 
cessus  aussi  univoque  doit  correspondre  une  étio¬ 
logie  également  bien  tranchée;  il  est  vraisem-. 
blable  que  pour  produire  le  même  effet  les  mêmes 
ordres  de  causes  doivent  s’associer. 

A  leur  tête  est  évidemment  l’infection  ;  on  est 
d’accord  là-dessus.  Mais  nul  doute  que  l’infection 
n’emprunte  pas  la  manière  qui  aboutit  aux  autres 
lésions  valvulaires  ;  sinon,  elle  créerait  des  états 
anatomiques  disparates,  comme  pour  ces  der¬ 
nières.  Il  faut  de  toute  évidence  envisager  une 
modalité  différente. 

Eaquelle?  On  ne  le  sait  pas  encore.  Ce  que  l’on 
sait,  par  contre,  c’est  que  les  médecins  d’ü  y  a 
trente  et  quarante  ans  ont  écrit  une  phrase  bien 
précieuse,  que  nous  n’avons  pas  le  droit  de  négli¬ 
ger  :  «  Te  rétrécissement,  disaient-ils,  est  l’œuvre 
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du  temps.  »  Nous  disons  aujourd’hui,  sous  une 
ïôrÉoe  plus  moderne,  mais  à  peine  plus  compré¬ 
hensive,  que  le  rétrécissement  relève  d’une  infec¬ 
tion  à  évolution  lente.  Nous  avons  l’impression 
qu’elle  marche  à  bas  bruit,  atténuée  dans  sa  viru¬ 
lence,  mais  tenace  dans  son  action.  Rien  de  com¬ 
parable  en  elle  au  souffle  de  l’insuffisance  mitrale 
qui  se  constitue  progressivement  sous  l’oreille  au 
cours  d’une  poussée  rhumatismale.  Pas  d’intri¬ 
cation  entre  la  cause  et  l’effet  ;  mais  un  effet  qui 
prend  corps  bien  après  la  disparition  de  la  cause. 

Laubry  va  très  loin  dans  cette  voie.  Il  recon¬ 
naît  une  activité  continue  à  la  sténose  mitrale.  Par 
elle  il  explique  l’extension  de  l’infection  aux  appa¬ 
reils  valvulaires  voisins,  l’atteinte  fréquente  de 
l’endocarde  et  du  ijarenchyme  auriculaires,  les 
thromboses,  les  embolies,  l’artérite  pulmonaire 
et  les  troubles  des  poumons  ;  par  elle  aussi  il 
justifie  les  remaniements  apportés  à  l’état  ana¬ 
tomique  primitif  de  la  lésion  (i).  D’hypothèse 
n’a  rien  qui  heurte  nos  connaissances  et  nos  inter¬ 
prétations  actuelles  ;  elle  ■  reste  eu  conformité 
avec  la  notion  d’infection  lente  et  sournoise. 

Dès  lors  se  pose  tout  naturellement  un  problème 
essentiel  :  quelle  infection  pathogène  incriminer? 

En  principe  aucune,  a  priori,  n’est  à  rejeter, 
comme  toujours  en  la  circonstance.  Mais  il  semble 
de  plus  en  plus  que  le  rhumatisme  mérite,  ici  à 
nouveau,  la  première  place. 

Cette  notion  ressort  nettement  de  la  discussion 
poursuivie  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  le 
28  mars  1924.  Elle  est  admise  par  Daubry  qui, 
outre  son  expérience  personnelle,  invoque  le  fait 
de  la  soi-disant  lésion  héréditaire  de  Vaquez 
citée  plus  haut  ;  il  ajoute  que  Dreyfus-Brisac 
dépistait  le  rhumatisme  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas  de  rétrécissement  mitral.  Elle  est  admise 
également  par  Dian,  qui  la  défend  formellement. 
Nous-même  avec  M^e  Schneider  (2),  dépouillant 
32  observations  de  Duroziez,  avons  trouvé  24  fois 
le  rhumatisme  dans  les  antécédents,  avec  4  fois 
chorée  surajoutée.  Nous  ne  voulons  pas  dire  que 
le  rhumatisme  résume  toute  l’étiologie  et  ne  vou¬ 
lons  pas  faire  litière  des  autres  infections  possibles. 
Mais  la  prédominance  nous  semble  certaine. 

Au  fur  et  à  mesure  d’ailleurs  que  s’affine  l’étude 
du  rhumatisme  articulaire  aigu,  son  importance 
en  pathologie  va  croissant.  D’instructif  numéro 
des  Annales  de  médecine  (3)  consacré  par  Bezançon 

(i)  Ch.  I.AVBRY  et  Marcei.  Thomas,  I,es  lésions  de  l’artère 
pulmonaire  et  leurs  conséquences  au  cours  du  rétrécisKiuent 
mitral  (Soc.  méd.  des  hôp.,  23  avril  1926,  n»  14). 

■  (2)  Pr.  Merbxbn  et  M»®  SchnehJer,  Vétiologle  rhuma¬ 
tismale  du  rétrécissement  Initral;  participation  possible  delà 
thyroïde  (Soc.  méd.  des  hôp.,  23  avril  1926,  n»  14). 

(3)  Besançon  et  M.-P.'  Weh.,  I.a  maladie  rhumatismale 
(Annales  de  médecine,  février  1926,  n"  2). 
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et  son  école  à  la  maladie  rhumatismale  ne  peut  que 
confirmer  cette  remarque.  Si,  faute  de  tests 
bactériologiques  et  biologiques,  nous  ignorons 
les  limites  du  rhumatisme,  il  y  a  lieu  de  prévoir 
qu’un  jour  ou  l’autre  nous  assisterons  au  dévelop¬ 
pement  de  données  du  plus  haut  intérêt.  Déjà, 
sans  les  connaître  assez,  nous  saisissons  les  rhu¬ 
matismes  frustes  et  leur  rôle  marquant  ;  ils  n'ont 
pas  dit  leur  dernier  mot.  Bezançon  et  M.-P.  Weil, 
élargissant  la  portée  des  observations  4e  cœur  rhu¬ 
matismal  précédant  les  arthrites,  voient  dans  le 
rhumatisme  une  maladie  cardiaque  primitive 
et  constante,  les  arthrites  ne  représentant  que  les 
poussées  aiguës  d’un  état  chronique.  Toutes  sug¬ 
gestions  à  méditer,  que  dès  à  présent  on  ne  saurait 
omettre  dès  qu'on  2>arle  rhumatisme  et  lésions 
cardiaques.  A  leur  lumière,  le  rétrécissement 
mitral  rhumatismal  devient  plus  aisé  à  compren¬ 
dre  et  à  accepter.  Et  l’on  ne  s’étonne  plus  de  voir 
apparaître  la  sténose  après  la  puberté,  durant 
l’adolescence  et  chez  le  jeune  adulte  :  c’est  l’âge 
même  du  rhumatisme. 

Passant  outre  les  objections  possibles,  resterait 
néanmoins  un  point  à  régler,  insoluble  encore  et 
pour  lequel  on  ne  peut  faire  plus  que  de  le  bien 
poser.  Pourquoi  le  rhuinatispje,  au  heu  de  réahser 
l’insuffisance  mitrale,  la  maladie  mitrale,  l’insuf¬ 
fisance  aortique,  vire-t-il  chez  certains  sujets  à 
la  détermination  lente  et  différenciée  appelée 
maladie  de  Duroziez?  Si  l'on  savait  répondre  à 
cette  question,  on  résoudrait  du  même  coup  le 
problème  obscur  de  la  pathogénie  de  la  maladie. 

Notre  éducation  médicale  nous  incite  à  songer 
tout  d’abord  à  une  variété  particuüère  de  l’agent 
rhumatismal,  surtout  à  cause  de  la  durée  de  l’évo- 
lutiom  C’est  là  une  question  dont  l’heure  n’a  pas 
sonné. 

Eacroix  (i)  estime  que  la  sténose  pure  peut  être 
considérée  comme  le  reliquat  d’une  endocardite 
mitrale  totale  rhumatismale  méconnue,  affec¬ 
tion  dont  on  sait  l’extrême  fréquence  chez  l’en¬ 
fant,  Ea  conception  est  ingénieuse  ;  mais  il  faudrait 
la  démontrer. 

Aussi  se  retourne-t-on  vers  l’étude  du  terrain 
et  demande-t-on  à  la  chnique  tout  ce  qu’eUe  peut 
donner.  Il  n’est  guère  que  trois  propositions  où 
se  raccrocher  ;  nous  les  avons  exposées  récemment 
avec  Mil®  Schneider  {loco  citato) . 

Ea  première  n’est  autre  que  la  prédisposition 
du  sexe  féminin  pour  la  maladie,  donnée  banale 
s’il  en  fût,  qu’on  peut  exprimer  encore  en  disant 

P*  (i)  lACROEE,  Contribution  à  l’étude  de  la  maladie-mitrale 
chez  l’enfant;  rôle  du  rétrécissement  mitral  dans  la  sympto¬ 
matologie  de  l’évolution  de  cette  maladie  et  dansse8_rapports 
avec  le  rétrécissement  mitral  pur.  Thèse  Paris, .1923." 
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que  la  sténose  a  besoin,  pour  éclore,  du  terrain 
endocrine  féminin.  Et  sans  doute  d’un  terrain 
anormal,  tous  les  rhumatismes  ne  réalisant  pas 
une  sténose. 

Ea  deuxième  proposition,  non  moins  classique, 
relève  la  coexistence  possible  de  troubles  dys¬ 
trophiques  et  de  sténose  mitrale,  ce  qui  évoque 
notamment  tout  le  problème  du  nanisme  mitral 
de  Gübert  et  Rathery.  Elle  corrobore  la  précé¬ 
dente  en  ce  sens  que  les  d3rstrophies  apportent  la 
preuve  chnique  de  la  présence  d’un  facteur  endo¬ 
crinien.  Il  y  a  un  rétrécissement  mitral  des  dystro¬ 
phiques,  croyons-nous,  qu’on  peut  objectivement 
opposer  au  rétrécissement  mitral  isolé. 

Cette  proposition  conduit  de  plus  à  interroger 
la  sténose  mitrale  de  l’homme.  Celle-ci  est  rare 
au  point  d’avoir  été  niée,  et  la  somme  des  obser¬ 
vations  bien  prises  n^tteindrait  pas  un  chiffre 
élevé.  Or  il  semble  qu’il  est  habituel  de  noter  chez 
l’homme  sténosé  des  déformations  dystrophiques. 
E’observation  de  Klippel  et  Clerc  (3),  ceües  sur¬ 
tout  de  Pasteur  VaUery-Radot  et  Blamoutier  (3) 
sont  typiques  à  cet  égard.  Il  devient  ainsi  vrai¬ 
semblable  que  l’homme,  si  exceptionnehement 
frappé,  ne  le  soit  qu’à  la  faveur  d’anomalies 
endocriniennes. 

Ea  coïncidence  du  rétrécissement  et  des  dystro¬ 
phies  a  fait  écrire  par  bien  des  auteurs  que  les 
deux  éléments  sont  sous  la  dépendance  d’une  cause 
unique.  Si  par  hasard  la  patiente  présentait  quel¬ 
que  signe  de  S3q)hihs,  ceUe-ci  était  aussitôt  mise 
à  contribution.  C’est  dans  cette  formule  que  la 
pathogénie  hérédo-syphihtique  de  la  sténose-  a 
trouvé  un  de  ses  plus  fermes  arguments.  E’idée 
mérite  examen  ;  mais  en  fait  la  plupart  des  malades 
ne  sont  pas  syphilitiques; 

Ea  troisième  proposition  découle  de  la  notion 
de  terrain  endocrinien,  légitimée  d’autre  part  par 
le  dépistage  de  plus  en  plus  poussé  du  rhumatisme 
dans  les  antécédeùts  des  sténosées  :  c’est  la  faculté 
pour  le  rhumatisme  de  toucher  le  corps  thyroïde 
en  maintes  circonstances.  Ce  sujet  a  prêté  à  bien 
des  développements,  et  le  fait  en  soi  apparaît 
comme  acquis. 

En  définitive,  on  se  trouve  en  face  d’une  suite 
de  constatations  qui  ne  se  montrent  pas  comme 
dépourvues  de  tous  rapports  réciproques  :  mala¬ 
die  de  la  femme,  dont  la  susceptibihté  thyroï¬ 
dienne  est  bien  connue  ;  présence  dans  les  anté¬ 
cédents  du  rhumatisme,  qui  atteint  volontiers  la 
thyroïde;  dystrophies  concomitantes  par  troubles 

(2)  Kuppel  et  Clerc,  Du  rétrécissement  mitral  pur  chez 
l’homme  {Journal  des  Praticiens,  1"  janvier  1898). 

(3)  Pasteur  Vallery-Radot  et  Blamoutier,  Trois  cas 
de  rétrécissement  mitral  associé  à  des  troubles_endocrimenB 
(Soc.  méd.  des  Mp.,  28  mars  1924). 
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endocriniens,  de  fréquence  appréciable  chez  la 
femme  (nanisme  mitral)  et  de  règle,  peut-être, 
chez  l’homme- 

h’association  de  ces  vérités  n’aboutit  à  coup 
sûr  qu’à  des  hypothèses  dont  il  faut  se  garder  de 
trop  présumer.  Elle  permet  toutefois  de  laisser 
supposer  que  l’infection,  pour  créer  la  sténose 
mitrale,  demande  un  terrain  endocrine  parti¬ 
culier.  Ee  rétrécissement  des  dystrophiques 
plaide  en  faveur  de  cette  notion.  On  est  ainsi 
conduit  à  se  demander  jusqu’à  quel  point  il  ne  se 
passe  pas  quelque  chose  d’analogue  dans  le  rétré¬ 
cissement  isolé  ;  le  seul  fait  de  son  extrême  prédi¬ 
lection  pour  la  femme  autorise  la  question. 

CeUe-ci  se  rattache  à  un  important  problème  de 
physio-pathologie  générale,  dont  la  sclérodermie  en 
rapport  avec  des  modifications  du  tissu  thyroï¬ 
dien  illustre  entre  autres  toute  la  valeur  clinique  :  ' 
l’influence  des  sécrétions  internes  sur  l’évolution 
des  tissus  conjonctifs  et  fibreux.  A  peine  peut-on 
dire  que  pour  l’instant  il  s’ébauche. 

En  tout  cas,  pour  expliquer  la  genèse  d’une 
lésion  aussi  systématique  dans  sa  forme  anato¬ 
mique  que  le  rétrécissement  mitral,  il  ne  suffit  pas 
de  s’en  tenir  à  l’énoncé  d’une  étiologie  infectieuse. 
Ee  déterminisme  est  à  coup  sûr  plus  complexe  ; 
il  est  improbable  que  la  bactériologie  puisse  le 
régir  à  elle  seule,  sans  l’association  d’une  viciation 
métabolique  qui  oriente  et  canalise  les  effets 
de  l’infection  première,  rhumatismale  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas. 


LE  CŒUR 

DANS  LE  PALUDISME 

Ed.  BENHAMOU 

Médeciu  des  hôpitaux  d’Alger. 

Quand  on  applique  à  l’étude  du  paludisme  les 
ressources  des  techniques  modernes,  on  est  sur¬ 
pris  de  voir  combien  de  notions,  hier  encore  clas¬ 
siques,  doivent  être  revisées  ;  et  combien  le  palu¬ 
disme  se  présente  sous  des  aspects  nouveaux  et 
pleins  d’intérêt.  C’est  ainsi  que  les  dosages  systé¬ 
matiques  de  l’urée  sanguine  chez  les  paludéens 
nous  avaient  permis  de  démontrer  que  l’accès  per¬ 
nicieux  était  le  plus  souvent  un  syndrome  d’hyper¬ 
azotémie  (i)  et  non  une  complication  mystérieuse 
due  à  une  virulence  spéciale  de  l’hématozoaire. 
C’est  dans  cet  esprit  que  nous  avons  abordé 

(i)  BENHAMOU,  JAHIER  et  BARTHÉLEMY,  Azoténiie  ct  palu¬ 
disme.  Bathogénie  de  certains  accès  pernicieux  (Presse  médi¬ 
cale,  10  novembre  1921).  —  Boulay  ct  Bedier,  Accès 
pernicieux  et  azotémie  (Bulletin  Soc.  path.  exot.,  12  mars  1924). 
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l’étude  des  manifestations  cardiaques  dans  le  palu¬ 
disme. 

Ee  cœur  occupe  une  place  considérable  dans  la 
cHnique  du  paludisme. 

I.  —Les  troubles  du  rythme  cardiaque  sont 
déjà  caractéristiques  :  les  paludéens  ont  géné¬ 
ralement  le  pouls  lent.  Au  cours  des  fièvres  inter¬ 
mittentes,  au  cours  des  fièvres  rémittentes,  au 
cours  des  accès  pernicieux,  cette  bradycardie  est 
remarquable  et  fait  contraste  avec  l’élévation  de 
la  température.  Dans  la  convalescence  des  accès 
fébriles,  cette  bradycardie  est  encore  plus  mar¬ 
quée.  Ees  anciens  avaient  noté  cette  lenteur  du 
pouls  (2);  ils  n’en avaientpointvul’intérêt  diagnos¬ 
tique.  Par  sa  fréquence,  la  bradycardie  prend  la 
signification  d’un  véritable  symptôme  du  palu¬ 
disme. 

II.  —  Les  troubles  de  la  tension  artérie  le 
sont  non  moins  caractéristiques.  Ees  paludéens 
sont  généralement  des  hypotendus.  Mais  cette 
hypotension  est  secondaire  et  n’apparaît  qu’après 
les  accès.  Au  cours  de  l’accès  fébrile,  brusquement 
la  pression  maxima  s’élève,  la  minima  s’abaisse, 
la  pression  différentielle  s’élargit,  l’indice  oscillo- 
métrique  augmente  d’amplitude  (3).  Et  ce  brusque 
déséquilibre  circulatoire  est  lui-même  connexe 
d’un  déséquilibre  plasmatique,  du  véritable  choc 
hémoclasique  (4)  que  représente  chaque  accès 
palustre. 

III.  —  Les  soulfles  qu’on  entend  si  souvent  au 
niveau  du  cœur  des  paludéens  ne  sont  pas  tou¬ 
jours,  comme  on  le  croit,  des  souffles  anémiques. 
Ce  sont  bien  plus  souvent  des  souffles  d’insuffisance 
mitrale  fonctionnelle  (5),  des  souffles  d’insuffisance 
aortique  fonctionnelle,  des  souffles  valvulaires 
qui  dépendent  d’un  défaut  de  serrage  musculaire, 
d’une  hypotonicité  cardiaque  :  ils  disparaissent 
non  point  avec  la  médication  martiale,  mais  avec 
la  médication  tonicardiaque. 

IV.  —  Les  œdèmes  sont  fréquents  chez  les  palu¬ 
déens.  On  les-a  mis  tour  à  tour  sur  le  compte  d’une 
cachexie  hydroémique  aiguë,  d’une  cachexie 
hydroémique  chronique,  d’une  néphrite  chloru- 
rémique.  Mais  comme  on  n’arrivait  pas  à  com¬ 
prendre  ce  que  pouvait  bien  être  une  cachexie 

(2)  Vallin.  Soc.  méd.  des  hôp.  Paris,  1874.  — Bohain.  De 
la  température  du  conis  luunam  et  de  ses  variations.  Paris 
1877.  —  Baveran.  Traité  des  fièvres  palustres.  Paris,  1884! 

(3)  Monier-Vinard  et  Caillé,  Ba  tension  artérielle  dans  le 
paludisme  fébrile  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1917). 
—  JEANSELME  ct  Dalimier,  I.a  pressiou  artérielle  dans  le 
paludisme  secondaire  (Presse  médicale,  1918).  —  Benhamou 
Be  traitement  des  grands  syndromes  du  paludisme  (Bulletin 
de  thérapeutique,  oct.  1919), 

(4)  Abrami  et  SÉNEVET,  Pathogéule  de  l’accès  palustre 
(Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  6  juin  1919). 

(5)  Rauzier,  Revue  de  médecine,  1890. 
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aiguë,  comme  on  u’arrivait  pas  à  faire  la  preuve 
d’une  chlorurémie,  force  a  été  d’imaginer  d’autres 
hypothèses,  telles  que  celle  d’une  cellulite  à 
hématozoaires  (i).  En  vérité,  les  œdèmes  des 
paludéens  relèvent  le  plus  souvent  d’tme  însufS- 
sance  cardiaque  méconnue  (2)  ;  le  cœur  est  dilaté 
à  l’écran,  le  foie  est  gros  et  douloureux,  les  bases 
pulmonaires  sont  encombrées.  Si  on  prescrit 
l’arsenic,  le  fer  ou  la  srurahmentation,  on  voit 
parfois  ces  œdèmes  persister  ou  s’aggraver  ;  si  l’on 
institue  un  traitement  digitalique  soutenu,  011 
voit  souvent  ces  œdèmes  disparaître. 

V.  —  Le  gros  foie  des  paludéensn’estpastou- 
jours  le  reflet  d’une  hépatite  paludéenne.  Il  est 
quelquefois  en  relation  avec  une  infection  asso¬ 
ciée,  telle  que  la  syphilis,  la  tuberculose,  l’ami¬ 
biase,  avec  une  intoxication  telle  que  l’alcoolisme  ; 
mais  il  est  plus  souvent  encore  un  gros  foie  car¬ 
diaque,  b'dlévation  de  la  tension  veineuse  (3), 
la  dilatation  de  .l’oreillette  droite  (4),  les  autres 
signes  de  défaillance  cardiaque,  l’action  de  la  digi¬ 
taline  montrent  bien  la  fréquence  de  ce  gros  foie 
cardiaque  chez  les  paludéens.  Et  nous  avons  été 
ainsi  amené  à  nous  demander  si  la  cirrhose  palu¬ 
déenne  existait  vraiment.  Depuis  longtemps 
nous  cherchons  sans  succès  un  cas  authentique  de 
cirrhose  exclusivement  paludéenne.  Avec  Et.  Ser¬ 
gent,  de  l’Institut  Pasteur,  nous  avons  mené  une 
enquête  (5)  auprès  des  médecins  de  colonisation 
d’Algérie,  et  de  cette  enquête  il  résulte  que  la 
cirrhose  paludéenne  semble  une  affection  bien 
rare.  JJ  ascite  des  paludéens  doit  être  exceptionnelle¬ 
ment  une  ascite  de  cirrhose  paludéenne  :  la  recher¬ 
che  du  taux  des  albumines  dans  le  liquide  péri¬ 
tonéal  (6),  les  inoculations  au  cobaye,  les  exa- 

(1)  Sainion,  Ch.  Richet  ais  et  ScHai«4N,  litat  diuique  et 
pathogénique  de  certains  oedèmes  palustres.  R’œdème  palustre 
inflammatoire  (Ann.  de  méd.,  février  1922). 

(2)  Nous  eu  avons  apporté  des  observations  déraonsUatives 
dans  la  Thèse  d’AssouLY,  JyCS  troubles  fouctioimels  du  cœur 
dans  le  paludisme.  Thèse  Alger,  igi-i. 

(3)  Voy.  les  travaux  de  Viliaket  et  de  ses  élèves  (Soc.  tnéd. 
des  hôpitaux  de  Paris,  17  juin  lyei,  9  juin  1922). 

(4)  Te  Bihan,  Cardicctasie  aiguë  dans  les  accès  de  palu¬ 
disme.  Thèse  Byon,  1896.  —  Voy.  les  observations  cliniques  et 
les  orthodiagranunes,  pris  simultanément,  de  l’oreillette  droite 
et  du  profil  hépatique,  in  Benhamov,  Te  cœur  et  l’aorte 
dans  le  paludisme.  Alger,  1926. 

(5)  Voy .  pour  les  détails  de  cette  enquête  :  Te  Génissel,  Con¬ 
tribution  à  l’étude  du  foie  des  paludéens.  Thèse  Alger,  1926. 

(6)  Tes  recherches  de  Mosny,  Javal  et  Dumont  <1912)  et 
tout  récemment  les  travaux  de  Teniîerre  et  Wvesque  (1923) 
ont  montré  tout  le  parti  qu’on  pouvait  tirer  de  la  mesure  du 
taux  de  l’albuminedans  les  liquides  péritonéauxpour  le  diagnos¬ 
tic  pathogénique  des  ascites.  Au-dessous  de  la  grammes  il 
s’agit  d’un  transsudât  (ascite  cirrhotique)  ;  au-dessus  de 
40  à  50  grammes  il  s’agit  d’un  exsudât  (ascite  inflammatoire, 
péritonite  tuberculettse,  cancéreuse).  Entre  15  A  35  grammes, 
il  s’agit  d’épanchement  mixte  à  mi-éhemin  entre  les  transsudais 
et  les  exsudais  (ascite  cardiaque).  Voy.  JatlièsedeTTvESQUE, 

■  Recherches  cliniques  et  physio-pathologiques  sur  les  ascites, 
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mens  cytologiques  et  sérologiques  nous  ont 
montré  que  cette  ascite  était  parfois  une  ascite 
tuberculeuse,  parfois  une  ascite  syphilitique,  par¬ 
fois  aussi  une  ascite  cardiaque,  un  épanchement 
d’origine  cardiaque  au  même  titre  que  les  œdèmes. 

VI.  —  La  pleurésie  est  un  accident  extrême¬ 
ment  fréquent  chez  les  paludéens  :  nous  l’avons 
rencontrée  chez  les  deux  tiers  de  nos  malades. 
Mais  cette  pleurésie  (7)  est  à  proprement  parler 
un  hydrothorax.  C’est  un  épanchement  essentielle¬ 
ment  latent  de  la  base  droite,  de  l’extrême  base, 
qui  ne  tubercuüse  pas  le  cobaye,  qui  présente  un 
Rivalta  négatif  et  une  formule  cytologique  endo¬ 
théliale,  qui  guérit  avec  la  digitaline.  Comme 
l’ascite,  comme  les  œdèmes,  cet  épanchement 
pleural  est  souvent  une  manifestation  d’insuffi¬ 
sance  cardiaque. 

Vil.  —  Bien  plus,  le  paludisme  est  capable,  à  lui 
seul,  de  créer  toutes  les  formes  cEniques  de 
l’asystolie  :  asystolie  hépatique,  asystolie  pul¬ 
monaire,  asystolie  rénale,  asystolie  généralisée. 
Nous  en  avons  rapporté  de  nombreuses  observa¬ 
tions  (8).  En  l’absence  de  rhumatisme,  de  syphilis, 
on  est  un  moment  dérouté.  Mais  dès  qu’on  a 
pensé  au  paludisme  et  qu’on  a  institué  un  traite¬ 
ment  quinique  d’épreuve,  les  accidents  dispa¬ 
raissent  en  quelques  jours  et  souvent  pour  ne  plus 
reparaître.  Jamais  dans  les  asystolies  du  rhuma¬ 
tisme  ou  de  la  syphilis  le  traitement  spécifique 
n’a  cette  efficacité  prompte,  sûre  et  définitive. 

VIII.  —  Enfin,  le  paludisme  a  une  action 
aggravante  sur  les  cardiopathies  anciennes 
et  plus  particulièrement  sur  les  cardio¬ 
pathies  rhumatismales  (Ç)-  H  provoque  une 
décompensation,  une  asystolie  rapides,  chez  des 
malades  qui,  jusqu'alors,  avaient  bien  toléré  leurs 
lésions. 

IX.  —  Et  cependant  Kelsch  et  Kiener,  Laveran 
et  toùs  les  classiques  contemporains  ont  passé  sous 
silence  ou  ont  nié  les  manifestations  cardiaques  du 
paludisme.  C’est  qu’en  effet  ils  ne  trouvaient  pas  à 
l’auscultation  les  signes  habituels  des  cardio¬ 
pathies  organiques  ;  à  l’autopsie  ils  ne  trouvaient 
ni  endocardite,  ni  péricardite,  ni  myocardite. 
En  un  mot,  il  manquait  la  preuve  anatomique 
Paris,  1925.  T’albuiuino-dlagnostic  nous  a  été  particulière¬ 
ment  précieux  pour  le  diagnostic  étiologique  des  ascites  des 
paludéens. 

(7)  ÇoRDiEE,  I,es  réactions  de  la  plèvre  et  du  péritoine  au 
cours  de  l’impaludisme  (Ann.  de  médecine,  février  1919). 

(8)  Benhamou,  Te  cœur  et  l’aorte  dans  le  paludisme. 
Mémoire  pour  le  concours  d’agrégation,  1926. 

(s)  Teémouèees  et  Caussade,  Tes  complications  car¬ 
diaques  et  aortiques  du  paludisme  (Rev.  de  tnéd.,  1922).  — 
MUo  CoTTiN  et  Saioz,  Endocardite  rhumatismale  à  évolution 
pseudoseptique  sous  l’influence  d’accès  palustres  (Rev.deméd,, 
1924).  —  Benhamou,  I,e  cœur  et  l’aorte  dans  le  paludisme 
(loe.  cU.). 
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d’une  action  réelle  du  paludisme  sur  le  cœur. 
Cette  preuve,  nous  avons  pu  l’apporter,  indiscu¬ 
table,  sur  le  vivant,  grâce  aux  radioscopies  répé¬ 
tées,  grâce  auxorthodiagrapbies  en  série.  Quand  on 
a  la  curiosité  de  suivre  à  l’écran  ce  qui  se  passe 
au  niveau  du  cœur  des  paludéens  et  de  fixer  par 
des  orthodiagrammes  (i)  les  aspects  de  ce  cœur,  on 
observe  les  faits  suivants.  Il  y  a  un  cœur  des  -palu¬ 
déens,  un  cœur  qui  apparaît  d’autant  plus  vite 
que  les  accès  ont  été  plus  violents  et  plus  répétés. 
C’est  essentiellement  un  cœur  globuleux  ©t 
flaccide.  I^es  contours  du  ventricule  gauche  et 
de  l'oreiUette  droite  présentent  une  convexité 
exagérée  ;  la  pointe  du  cœur  est  arrondie  et  non 
abaissée  ;  le  point  G  est  anormalement  remonté  ; 
le  diamètre  transverse  est  augmenté.  Les  batte¬ 
ments  sont  mous,  lents,  traînants  ;  au  moment  de 
l’inspiration,  le  bord  gauche  se  déprime  et  de 
convexe  devient  légèrement  concave  ;  au  moment 
de  l’expiration,  le  cœur  se  laisse  étaler  de  plusieurs 
centimètres.  Si  on  laisse  les  accès  éwluer,  on  voit 
le  cœur  accentuer  cette  jorme  globuleuse,  cet 
aspect  flaccide.  Dès  qu'on  institue  un  traitement 
énergique,  on  voit  progressivement  (sur  les  véri¬ 
tables  films  que  représentent  les  orthodiagraphies 
en  série)  le  ventricule  gauche  se  redresser,  le 
point  G  redescendre  à  sa  place  accoutumée, 
l'oreillette  droite  ne  plus  bomber  anormalement, 
les  flèches  de  l’oreiUette  droite  et  du  ventricule 
gauche  se  raccourcir,  le  diamètre  transverse 
diminuer  :  on  a  nettement  l’impression  que  ce 
cœur  fait  V accordéon.  Or,  au  fur  et  à  mesure  que  le 
cœur  cesse  d’être  globuleux  et  flaccide,  l’hépa¬ 
tomégalie,  les  œdèmes,  les  souffles  fonctionnels, 
les  épanchements  disparaissent  :  la  preuve  est 
ainsi  faite  que  chez  nos  malades  ces  accidents  du 
paludisme  dépendaient  bien  d'une  dilatation  du 
cœur,  d’une  insuffisance  cardiaque.  Le  cœur  glo¬ 
buleux  et  flaccide  est  extrêmement  fréquent  ;  il  est  le 
plus  souvent  latent  et  demande  à  être  systémati¬ 
quement  cherché  à  l’écran;  il  apparaît  alors  comme 
un  véritable  stigmate  du  paludisme  grave,  prolongé, 
peu  traité  ou  non  traité. 

X.  —  Mais  quelle  est  la  significat'on  du 
COBjr  globuleux  et  flaccide?  Ce  cœur  globu¬ 
leux  n’est  pas  une  myocardite.  D’abord,  il  n’y 
a  pasd’observation  anatomo-clinique  indiscutable 
de  myocardite  palustre;  et  tout  récemment, 
M**®  Cottin  de  Genève,  nous-même,  avons  pu 
constater  l’absence  de  toute  lésion  histologique  au 
niveau  du  cœur  des  paludéens.  Dans  le  paludisme 
expérimental  des  oiseaux  {2).  si  voisin  du  palu- 
ti)  Voir  •ces  «rthodiagramines ,  pris  par  le  Ur  Mardiioni, 
««ÆKNaAMoD.Ivecœuret  l’acxrte  dans  le  paludisme  {toc.  ai.). 

faî  l.e  cœur  et  l’aorte  dans  le  paludisme  des  oiseaux,  in 
Bënhamou,  Xe  cœur  et  l’aorte  dans  le  paludisme,  p.  95-100 
(toc.  cil.). 


disme  humain,  chez  des  canaris  infectés  depuis  de 
longues  années  par  Plasmodium  relictum,  nous 
n’avons  pas  trouvé  trace  de  myocardite.  A  l’écran, 
le  cœur  globuleux  ne  ressemble  pas  au  gros  cœur 
des  myocardites  chroniques  :  c’est  surtout  un 
cœur  hypotonique  et  mou  ;  de  plus,  il  retrouve 
rapidement  son  aspect  normal  et  on  ne  conçoit 
pas  qu’une  lésion  organisée  ou  en  voie  d’organi¬ 
sation  puisse  rétrocéder  avec  une  telle  rapidité. 
Il  n’y  a  pas  myocardite,  il  y  a  myocardie,  pour 
employer  l’expression  de  Daubry  et  de  ses  élèves  j 
il  n’y  a  pas  lésion  du  cœur,  il  y  a  un  trouble  dyna¬ 
mique  portant  sur  la  tonicité  et  sur  la  contractilité. 
D’insuffisance  cardiaque  palustre  rentre  donc 
dans  le  cadre  de  ces  insuffisances  fonctionnelles 
du  cœur,  actuellement  à  l’ordre  du  jour,  insuffi¬ 
sances  non  décelables,  au  moins  ’usqu’à  présent, 
par  nos  techniques  histologiques.  Et  nous  retrou¬ 
vons  à  l’origine  de  cette  mj’ocardie  palustre  tous 
les  facteurs  qu’on  a  invoqués  à  l’origine  des  myo- 
cardies  (3)  :  l’influence  inhibitrice  du  pneumo¬ 
gastrique,  —  les  paludéens  sont  généralement 
des  bradycardiques,  des  vagotoniques,  — l’insuffi¬ 
sance  surrénale,  si  fréquente  chez  les  paludéens, 
l’action  méiopragique  de  l’anémie.  Enfin,  à  tous 
.ces  facteurs  d’h}potonicité  cardiaque  vient  s’ajou¬ 
ter  un  facteur  mécanique,  l’action  répétée  des 
à-coups  de  tensions  déclenchés  par  les  accès 
fébriles. 

XI.  —  Cette  notiondu  cos’jr  globu’eux  aune 
grande  importance  pratiqre.  Non  seulement 
elle  permet  de  mieux  comprendre  les  grands  syn¬ 
dromes  cliniques  du  paludisme  viscéral,  mais 
encore  elle  comporte  des  déductions  thérapeutiques. 
Tant  que  le  cœur  reste  globuleux  et  flaccide,  il  y  a 
lieu  de  poursuivre  le  traitement  quinique  ;  c’est 
là  un  test  précieux  pour  la  conduite  du  traitement 
spécifique.  Mais  si  la  quinine  guérit  la  plupart  des 
dilatations  cardiaques  d’origine  palustre,  il  est 
des  cas  oii  ces  dilatations  prennent  une  allure 
aiguë  ou  durent  depuis  longtemps  et  prennent  une 
allure  chronique.  Et  c’est  alors  qu’il  faut  associer 
au  traitement  spécifique  le  traitement  tonicar¬ 
diaque.  Nous  avons  eu  surtout  recours  à  la  digi¬ 
taline  ;  et  soit  que  nous  l’ayons  employée  en  cures 
alternées  avec  la  quinine,  soit  que  nous  l’ayons 
prescrite  d’emblée  en  même  temps  que  la  qui¬ 
nine,  toujours  les  résultats  ont  été  rapides  et 
impressionnants.  Da  cure  de  réduction  des 
liquides  dans  les  œdèmes,  la  ponction  évacuatrice 
totale  dans  les  épanchements  péritonéaux  et 
pleuraux,  même  quand  ces  épanchements  sont 
minimes,  donnent  à  ce  traitement  mixte  toute  son 

<3)  Xaubry  et  WALœR,  Xes  myocardies,  syndromes  d’insul- 
fisance  cardiaque  fonctionnelle  (Paris  n.idicat,  4  juillet  X935). 
—  Walser,  Xa  myocardie.  Thèse  Paris,  1935. 
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efficacité.  La  quinine  est  le  grand  médicament 
du  paludisme  ;  mais  elle  n’est  pas  tout  et  il  faut 
faire  une  place  importante  dans  la  thérapeutique 
antimalarique  aux  médicaments  tonicardiaques  et 
plus  particulièrement  à  la  digitale.  Enfin,  on  sait 
que  les  cures  hydrominérales  sont  couramment 
prescrites  aux  paludéens  chroniques.  Il  importe 
de  reprendre  ce  traitement  hydrologique  sur  des 
bases  nouvelles.  Le  cœur  des  paludéens  étant 
essentiellement  un  cœur  hypotonique,  qui  se 
laisse  facilement  dilater,  il  faut  faire  boire  des 
quantités  d’eau  plus  modérées,  les  faire  prendre 
dans  la  station  couchée  et  vérifier  au  cours  de  la 
cure  le  cœur  A  l’écran. 

CAUSES  D’INSUCCÈS 
DES  MÉDICATIONS 
CARDIAQUES 

l3  D'  René  OIROUX 

Chef  de  clinique  adjoint  à  la  Faculté 
(Service  du  professeur  Vaqueü). 

Si  l’action  remarquable  de  la  digitale  et  de 
l’ouabmne  dans  les  diverses  variétés  d’insuffi¬ 
sance  cardiaque  est  bien  connue  aujourd’hui,  il 
existe  cependant  certains  cas  cliniques  dans  les¬ 
quels  la  médication  semble  n’avoir  qu’une  action 
éphémère  et  parfois  nulle  sur  l’évolution  des 
accidents.  Un  observateur  non  averti  pourrait 
être  tenté  d’incriminer  la  digitale  ou  l’oua- 
baïne,  alors  qu’il  s’agit  de  certaines  formes 
spéciales  d’insuffisance,  tantôt  irréductibles  d’em¬ 
blée,  tantôt  devenues  définitives  par  suite  de 
l’allure  aiguë  ou  progressive  et  à  rechutes,  de  la 
fatigue  cardiaque. 

L’irréductibüité  de  l’insuffisance  cardiaque 
tient  dans  ces  cas  particuliers,  uniquement  à  la 
cause  de  la  maladie  ou  aux  caractères  évolutifs 
de  l’asystolie.  Ces  faits  ont  été  magistralement 
mis  en  lumière  par  M.  Vaquez  et  on  peut  dire, 
après  notre  maître,  que  toutes  les  fois  que  la  thé¬ 
rapeutique  reste  inopérante,  c’est  que  l’insuffi¬ 
sance  cardiaque  se  présente  avec  des  signes 
particuliers  Ués  soit  à  l’étiologie  ou  à  l’évolution 
de  la  maladie. 

Laissant  de  côté  les  insuccès  thérapeutiques  qui 
tiennent  à  ce  que  la  digitale  ou  l’ouabaïne  n’ont 
pas  été  employées  comme  il  convenait,  ou  sont  dus 
au  mauvais  état  des  voies  digestives,  à  la  présence 
d’épanchements  dans  les  cavités  séreuses  (hydro¬ 
thorax,  ascite)  ou  encore  à  l’infiltration  exces¬ 
sive  des  téguments,  véritables  barrâges  péri¬ 
phériques  qui  font  obstacle  à'  l’activité  de  la 
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médication  cardiaque  nous  allons  décrire  les 
variétés  cliniques  dans  lesquelles  la  thérapeu¬ 
tique  reste  inefficace  du  fait  même  des  cas  aux¬ 
quels  elle  s’adresse. 

Rhumatisme  cardiaque  évolutif.  —  Qu’il 
s’agisse  soit  de  rhumatisme  d’emblée  évolutif 
dans  lequel,  dès  la  première  crise  rhumatismale 
après  atteinte  du  cœur,  s’ouvre  un  état  inflam¬ 
matoire  continu  ou  alternant  avec  des  douleurs 
articulaires,  soit  d’une  poussée  aiguë  cardiaque 
qui  se  développe  à  l’occasion  d’une  nouvelle  crise 
articulaire  chez  un  sujet  dont  le  cœur  a  déjà  été 
touché  par  le  rhumatisme,  soit  enfin  d’un  rhuma¬ 
tisme  secondairement  évolutif  dans  lequel  la 
nouvelle  atteinte  cardiaque  marque  le  début  d’un 
état  inflammatoire  continu  ou  subcontinu,  la 
médication  cardiaque  reste  sans  action  sur  l’évo¬ 
lution  de  la  maladie.  C’est  du  salicylate  de  soude, 
médicament  spécifique  de  la  maladie  de  Bouil- 
laud,  qu’il  faut  s’adresser,  et  grâce  à  cette  médi¬ 
cation  on  assiste  parfois  non  seulement  à  la  dispa¬ 
rition  des  signes  généraux,  mais  encore  aussi  à 
l’amélioration  des  signes  de  l’insuffisance  car¬ 
diaque. 

Myopardites.  —  Dans  certaines  variétés  de 
myocardites  (spécifiques,  alcooliques)  comme  dans 
celles  désignées  par  M.  Laubry  sous  le  nom  de 
myocardies  :  formes  pures,  exceptionnelles  ;  for¬ 
mes  complexes  associées  à  des  lésions  valvulaires, 
à  l’hypertension  artérielle,  aux  maladies  infec¬ 
tieuses  aiguës  ou  aux  infections  chroniques, 
l’échec  immédiat  ou  précoce  des  toni-cardiaques 
est  de  règle  et,  comme  pour  la  myocardite  rhuma¬ 
tismale,  c’est  en  dehors  des  médicanients  cardia¬ 
ques  qu’il  faut  chercher  une  thérapeutique  effi¬ 
cace. 

Endocardite  secondaire  des  cardiaques.  — 
Cette  endocardite  ne  constitue  fréquemment  qu’un 
épiphénomène  terminal.  Les  malades  porteurs 
depuis  longtemps  déjà  d’une  lésion  valvulaire 
chronique,  le  plus  souvent  du  cœur  gauche, 
présentent  de  la  fièvre,  en  général,  légère  et 
irrégulière  ;  ils  restent  avant  tout  de  grands 
asystoliques,  et  les  accidents  de  stase  domi¬ 
nent  la  scène.  L’infection  surajoutée  se  traduit 
seulement  par  l’existence  d’infarctus,  l’aggrava¬ 
tion  de  l’état  général  et  V inefficacité  des  médica¬ 
tions  cardiaques. 

Contrairement  à  ce  qu’on  observe  dans  les 
formes  prolongées  où  les  malades  se  présentent 
plus  comme  des  infectés  que  des  cardiaques  et  chez 
lesquels  la  mort  survient  du  fait  de  l’infection 
(embolie,  thrombose),  sans  autre  manifestation 
d’insuffisance  cardiaque,  on  peut  dire  que  toutes 
les  fois  que,  chez  un  malade  atteint  d’une  cardio- 
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pathie  aortiqtte  ou  mitrale,  les  médications  habi¬ 
tuelles  restent  inefficaces,  il  y  a  lieu  de  penser  à 
une  endocardite  subaiguë  terminale  dont  la 
preuve  se  fait  habituellement  à  l’autopsie. 

Symphyse  péricardique.  —  Chacun  sait 
que  la  s3Tnphyse  péricardique  doit  sa  gravité 
aux  crises  répétées  et  précoces  d’insuffisance 
cardiaque.  Après  une  première  crise,  les  accidents 
s’amendent  pour  un  certain  temps  bien  que  la 
dyspnée  persiste  et  que  le  foie  reste  hypertrophié. 
Puis,  à  l’occasion  d’une  fatigue,  les  mêmes  phéno¬ 
mènes  reparaissent  :  stases  veineuses,  œdèmes 
périphériques,  congestion  hépatique.  Déjà  on  note 
que  la  digitale  n’agit  plus  comme  à  la  première  crise, 
et  bientôt,  après  plusieurs  cures  toni-cardiaques, 
l’asystolie  s’installe  irréductible  ;  l’oedème  envahit 
progressivement  les  membres  inférieurs  et  l’abdo¬ 
men,  la  dyspnée  progresse,  le  foie  devient  volumi¬ 
neux  en  même  temps  que  l’ascite  apparaît.  I^a 
médication  cardiaque  rapidement  inefficace,  même 
quand  on  associe  l’ouabaïne  et  la  digitale,  fait  de 
la  symphyse  péricardique  une  affection  grave. 

Aussi,  dans  ces  dernières  années,  a-t-on  préconisé 
lamobilisatiouduplastronsterno-costal,qui  permet 
au  cœur  de  se  rétracter  librement.  Mais,  pour  que 
l’opération  de  Brauer  réussisse,  il  ne  faut  pas 
attendre  que  la  médication  cardiaque  soit  inac¬ 
tive.  Dès  que  l’ouabaïne  et  la  digitale  ne  sont  sui¬ 
vies  que  d’améliorations  passagères  avec  régression 
incomplète  des  accidents,  il  faut  opérer.  Les  succès 
obtenus  dans  ces  conditions  sont  actuellement 
très  encourageants. 

Insuffisance  cardiaque  des  gibbeux.  — 
Comme  dans  la  symphyse  péricardique,  les  défor¬ 
mations  thoraciques  et  en  particulier  les  scolioses 
évoluent  après  une  période  d'adaptation  plus  ou 
moins  prolongée  vers  l’insuffisance  aiguë  ou  pro¬ 
gressive  des  cavités  droites.  Dans  cette  variété 
d’insuffisance,  l’action  de  la  médication  cardiaque 
est  aussi  rapidement  épuisée. 

Chez  le  gibbeux  déjà  à  la  période  d’adaptation 
parfois  longue,  on  note  des  signes  fonctionnels 
qui  montrent  que  le  cœur  se  trouve  dans  un  état 
d’équilibre  instable  :  ce  sont  la  dyspnée  et  la  cya¬ 
nose  qui  apparaissent  à  l’effort.  Puis,  à  la  suite  de 
fatigues  répétées  ou  d’ime  affection  intercurrente 
apparaît  la  période  troublée  où  l’adaptation  du 
cœur  n’existe  plus  (Vaquez).  Les  crises  d’oppres¬ 
sion  associées  à  la  cyanose,  aux  œdèmes,  à  l’aug¬ 
mentation  douloureuse  du  volume  du  foie,  à 
l'oligurie,  s’installent  et  la  médication  a  souvent 
peu  d’action  sur  cette  insuffisance  cardiaque 
droite  à  type  ventriculaire.  Il  s’agit  là,  et,  en  effet, 
d’ime  insuffisance  cardiaque  irréductible,  et  chez 
de  tels  malades  on  serait  tenté  de  faire  prati¬ 


quer  une  opération  analogue  à  ceUe  de  Brauer, 
puisque,  ici  comme  dans  la  symphyse,  c’est  le 
trouble  profond  de  la  solidarité  fonctionnelle  du 
cœur  et  du  poumon  qui  est  en  cause. 

Scléroses  de  l’artère  pulmonaire.  — 
Qu’il  s’agisse  de  sclérose  primitive  ou  secondaire 
de  l’artère  pulmonaire,  les  signes  fonctionnels 
et  physiques  qui  les  caractérisent  :  cyanose 
intense,  dyspnée,  insuffisance  cardiaque,  sont 
d’emblée  irréductibles  et  les  toni-çardiaques, 
quel  qu’ils  soient,  n’ont  qu’une  action  nulle  ou  pas¬ 
sagère.  D’ailleurs  les  lésions  qui  commandent  la 
cyanose  et  la  dyspnée  sont  de  nature  telle  qu’il  est 
aisé  de  comprendre  qu’elles  échappent  à  l’action 
des  médications  cardiaques  les  plus  actives. 

Lésions  pulmonaires  chroniques.  —  La 
dilatation  des  cavités  droites  au  cours  de  lésions 
pulmonaires  chroniques  est  connue  depuis  fort 
longtemps,  mais  Lutembacher  a  eu  le  mérite  d’y 
insister  en  décrivant  le  syndrome  tricuspidien 
terminal  des  affections  pulmonaires  chroniques. 
Qu’il  s’agisse  de  compression  de  l'artère  pulmonaire 
comme  dans  les  cas  de  Lutembacher,  de  Laubry  et 
D.  Routier,  de  Largeau,  de  lésions  scléro-emphy- 
sémateuses  avec  ou  sans  dilatation  bronchique, 
l’insuffisance  cardiaque  à  type  ventriculaire  droite 
est  de  règle,  ainsi  que  l’échec  précoce  des  toni¬ 
cardiaques. 

Insuffisance  cardiaque  avec  conservation 
de  la  régularité  du  pouls.  —  A  côté  de  l’insuf¬ 
fisance  cardiaque  des  symphyses  péricardiques, 
des  gibbeux,  de  la  sclérose  de  l’artère  pulmo¬ 
naire,  des  lésions  chroniques  du  poumon  qui  évo¬ 
luent  presque  toujours  avec  un  pouls  régulier, 
on  doit  placer  une  forme  spéciale  bien  individua¬ 
lisée  par  M.  Vaquez  ;  l’insuffisance  cardiaque 
irréductible  d’emblée.  Ces  faits  sont  peu  fréquents 
mais  méritent  d’être  connus,  car  ils  exposent  à 
de  graves  erreurs  de  pronostic.  Comment,  eu  effet, 
en  face  de  ces  malades  porteurs  d’une  lésion 
valvulaire,  jusqu’alors  bien  supportée,  ayant 
même  antérieurement  franchi  sans  dommage 
telle  éventualité,  comme  une  grossesse  dont  on  sait 
la  répercussion  sur  un  cœur  lésé,  comment  ne  pas 
porter,  le  jour  où  commencent  à  apparaître  des 
signes  de  fatigue  cardiaque,  un  pronostic  encoura¬ 
geant  et  ne  pas  compter,  grâce  à  l’heureuse  inter¬ 
vention  habituelle  de  la  thérapeutique,  sur  une 
rapide  régression  des  phénomènes?  (Vaquez). 

Il  existe  pourtant  des  cas  où  la  médication 
demeure  sans  effet,  parfois  même  est  mal  tolérée  ; 
les  accidents  s’aggravent  et  le  malade  meurt 
quelques  mois,  un  an  au  plus  après  le. début  des 
signes  d’insuffisance  cardiaque  sans  qu’on  ait  pu,  à 
aucun  moment,  modifier  ou  arrêter  leur  évolution. 
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Une  telle  évolution  progressive  des  signes  de 
dilatation  cardiaque  contraste  dans  ces  cas  avec 
la  persistance  d’un  cœur  rapide,  régulier.  On  peut 
la  rencontrer  chez  les  mitraux  et  chez  les  aortiques. 

Chez  les  mitraux,  la  persistance  d’un  rythme 
régulier  au  cours  de  l’insuffisance  cardiaque  est  un 
fait  plutôt  rare.  Habituellement,  chez  de  tels 
malades,  rar5rthmie  complète  apparaît  tôt  ou 
tard,  et  la  digitale  administrée  tous  les  mois  amé¬ 
liore  d’une  façon  constante  les  signes  fonctionnels. 
Il  en  est  tout  autrement  quand  le  rythme  reste  ré¬ 
gulier;  l’insuffisance,  en  apparaissant,  évolue  pro- 
giessivement  et  conduit  promptement  le  malade 
à  la  mort.  Nous  n’en  voulons  pour  preuve  que 
les  deux  intéressantes  observations  rapportées 
par  M.  Vaquez  et  Ueconte,  dans  lesquelles  les 
accidents  se  succèdent,  s’aggravent  progressive¬ 
ment,  bien  que  le  pouls  reste  régulier  mais  rapide 
et  que  la  thérapeutique  la  plus  active  ait  été  mise 
en  œuvre. 

Chez  certains  aortiques,  dufait  du  gros  dévelop¬ 
pement  du  ventricule  gauche,  le  ventricule  droit 
est  considérablement  gêné  dans  son  expansion 
et  sa  contraction.  Il  en  résulte  moins  une  dilata¬ 
tion  ventriculaire  qu’une  augmentation  de  l’oreil¬ 
lette  droite  qui  s’accompagne  de  stases  et  de  phé¬ 
nomènes  d’insuffisance  cardiaque.  Ceux-ci  peuvent 
évoluer  avec  conservation  de  la  régularité  du 
pouls,  c’est-à-dire  d’une  façon  progressive  et 
fatale. 

Ainsi  donc,  la  régularité  dupouls  dansles  diverses 
variétés  étiologiques  d’insuffisance  cardiaque  que 
nous  avons  signalées,  est  un  fait  quasi  constant,  et 
c’est  à  cette  persistance  de  la  régularité  du 
rythme  que  doit  être  imputé  l’échec  des  médica¬ 
tions  cardiaques.  Sans  paradoxe  on  peut  dire  que 
ce  qui  pourrait  arriver  de  plus  souhaitable  à  de  tels 
malades,  c’est  une  arythmie  complète  sur  laquelle 
la  thérapeutique  aurait  enfin  quelque  pouvoir 
(Vaquez). 

Ua  gravité  de  ces  cas  évoluant  sans  troubles  du 
rythme  tient  à  ce  que  nous  sommes  désarmés 
contre  eux  en  raison  même  de  leurs  caractères 
particuliers  qui  ne  se  prêtent  pas  à  l’action 
pharmaco-dynamique  complète  de  la  digitale  ou 
de  l'ouabaïne. 

U’effet  modérateur  de  la  digitale  sur  le  sinus  est 
si  faible  qu’il  ne  suffit  pas  à  ralentir  le  cœur,  et 
quant  à  son  action  si  puissante  sur  la  conducti¬ 
bilité,  elle  s’exerce  surtout  sur  le  cœur  en 
arythmie  complète.  Si  précieuse  dans  les  insuffi¬ 
sances  cardiaques  qui  s’accompagnent  de  troubles 
du  r3d;hme,  la  digitale  est  donc  condamnée  à  une 
inefficacité  absolue  dans  ceux  que  nous  venons 
de  Bi^n  fier. 
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De  même  l’ouabaïne,  dont  on  connaît  l’action 
merveilleuse  et  rapide  dans  les  cas  de  dilatation 
brusque  du  cœur  et  surtout  du  ventricule  gauche, 
a  contre  cette  dilatation  progressive  des  cavités 
droites  un  pouvoir  singulièrement  moindre,  et 
ainsi  nos  ressources  thérapeutiques  se  trouvent 
pratiquement  réduites.  Ce  fait  souligne  la  gravité 
de  l’insuffisance  ventriculaire  droite  sur  laquelle 
M.  Uaubry  et  ses  élèves  ont  insisté  dans  ces  der¬ 
niers  temps. 

D’opération  de  Brauer,  au  moins  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  symphyse  péricardique,  les  adhérences 
pleurales  étendues,  permet  d’espérer  des  amélio¬ 
rations  que  le  seul  traitement  médical  est  inca¬ 
pable  de  donner.  Il  en  sera  peut-être  de  même 
un  jour  pour  le  cœur  des  gibbeux,  et  pour  le  gros 
cœur  rhumatismal  des  jeunes  sujets  sans  adhé¬ 
rences  péricardiques. 

Il  en  sera  peut-être  de  même,  un  jour,  pour  le 
cœur  des  gibbeux,  et  pour  le  gros  cœur  rhuma¬ 
tismal  des  jeunes  sujets  sans  adhérences  péricar¬ 
diques. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  difficultés  de  traitement  des  aortites 
syphilitiques. 

Uu  traitement  précoce,  énergique  et  prolongé  donne 
quelqnefois  des  résultats  inespérés  dans  les  aortites  syphi  - 
litiques.  Mais  il  est  des  cas  où,  loin  d’agir,  il  n’est  pas  du 
tout  toléré,  les  symptômes  fonctionnels  se  trouvant 
aggravés  par  lui.  C’est  ce  que  montre  Eonnin  (Gazette 
hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bordeaux, 
3  janvier  1926). 

Ivc  traitement  spécifique  est  presque  toujours  inappli¬ 
cable  quand  l’aortite  est  compliquée  d’insuffisance  car¬ 
diaque  ou  rénale.  Il  peut  être  très  délicat  chez  les  sujets 
atteints  d'aortite  chronique  simple,  en  raison  d'intolé¬ 
rance  cardio-aortique. 

Quand  il  est  opérant,  les  signes  fonctionnels  sont  très 
améliorés,  mais  les  signes  objectifs  le  sont  moins  complè¬ 
tement;  l’arrêt  de  l'évolution  peut  être  considéré  comme 
un  excellent  résultat. 

Le  traitefnent  doit  être  continué  toujours  et  longtemps. 
L’insuffisance  ou  les  intermittences  de  traitement 
déclenchent  souvent  des  poussées  évolutives  d’une  vio¬ 
lence  extrême. 

Les  aortites  syphilitiques  précoces  sont  particulière¬ 
ment  délicates  à  soigner  et  tolèrent  souvent  mal  le  traite- 

Même  après  que  le  traitement  a  amendé  les  signes 
fonctionnels  d’une  aortite,  et  quoiqu’il  soit  continué,  il 
peut  arriver,  surtout  dans  les  formes  précoces,  que  les 
lésions  aortiques  continuent  à  progresser. 

Ces  difficultés  et  insuccès  doivent  être  connus  pour 
que  ce  traitement  soit  employé  à  bon  escient  et  qu'une 
surprise  occasionnelle  ne  le  discrédite  pas,  alors  qu’il 
donne  des  résiütats  quelquefois  remarquables,  fréquem¬ 
ment  très  satisfaisants. 
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Endocardite  infectieuse  à  symptomatologie 

anormale  chez  un  malade  ayant  subi  récem¬ 
ment  un  traiterhent  novarsénobenzolique. 

On  a  déjà  publié  d’assez  nombreuses  observations  dans 
lesquelles  on  émettait  l'hypothèse  que  des  injections  de 
novarsénobenzol  pouvaient  exalter  la  virulence  d’un 
microbe  resté  plus  ou  moins  silencieux  jusque-là. 

Bonnet,  Moeeard  et  BureET  {Lyon  médical,  10  jan¬ 
vier  1926)  rapportent  une  observation  qui  soulève  le 
même  problème.  Leur  malade  présenta,  trente-huit  jours 
après  la  fin  d’un  traitement  arsénobenzolique  institué 
en  pleine  syphilis  secondaire,  quelques  manifestations  ne 
paraissant/ pas  en  rapport  direct  ni  avec  cette  infection, 
ni  avec  la  thérapeutique  conseillée  :  le  malade  présentait 
des  épistaxis  fréquentes  et  abondantes,  des  vertiges, 
une  pâleur  très  accusée.  On  constate  de  plus  les  symp¬ 
tômes  d’une  insuffisance  aortique  jusque-là  silencieuse. 
Il  mourut  en  six  semaines  au  milieu  d’un  cortège  de 
symptômes  qui  firent  porter  le  diagnostic  d’endocardite 
infectieuse. 

On  trouva  à  l’autopsie  d’abondantes  végétations  sur 
le  bord  libre  des  sigmoïdes  aortiques. 

Bes  auteurs  pensent  que  le  traitement  arsenical  est 
la  cause  de  la  symptomatologie  constatée  (surtout  les 
hémorragies)  et  qu’il  est  responsable  du  déclenchement 
de  l’endocardite  en  exaltant  la  virulence  du  microbe  resté 
plus  ou  moins  silencieux  jusque-là.  C’est  le  fait  égale¬ 
ment  de  l’accès  palustre  surv'enant  chez  des  sujets  dont 
l’infection  malarienne  paraissait  éteinte,  de  certaines 
pyodermites  (avec  pullulation  de  microbes  pyogènes 
restés  jusque-là  à  l’état  saprophytique), d’un  cas  de  septi¬ 
cémie  staphylococcique  mortelle  (Milian). 

Il  est  difficile  de  dire  si  le  novarsénobenzol  agit  direc¬ 
tement  sur  certains  microbes  en  les  exaltant  ou  indirecte¬ 
ment  en  diminuant  la  résistance  des  tissus  ou  en  suppri¬ 
mant  la  concurrence  d’autres  agents  parasitaires. 

Tels  sont  les  faits.  I.es  auteurs  se  demandent  si  les 
injections  de  novarsénobenzol  n’ont  pas  mis  en  branle 
l’infection  elle-même. 

P.  BlfAMOUTlER. 

Contribution  à  l’ètude  de  la  photosensibili¬ 
sation  par  les  solutions  fluorescentes. 

H  existe  des  substances  fluorescentes  qui,  injectées 
dans  la  circulation  générale,  rendent  l’organisme  plus 
susceptible  à  l’action  de  la  lumière. 

Marceron  (Thèse  de  Paris,  1925)  montre  que  cette 
photosensibilisation  par  les  photocatalyseurs  fluores¬ 
cents  est  une  loi  biologique  générale  qui  se  vérifie  dans 
le  règne  végétal  et  dans  le  règne  animal. 

L’action  nocive  de  la  lumière  sur  le  tissu  imprégné 
d’un  photocatalyseur,  comme  le  chlorhydrate  de  diamino- 
méthyl-acridine,  est  due  à  la  lumière  incidente  fixée  sur 
le  protoplasme  par  le  corps  fluorescent. 

L’injection  intraveineuse  d’acridiue  chez  l’homme 
abaisse  les  sevdls  d’érythème,  de  vésication  et  de  pigmen¬ 
tation,  rapproche  le  seuil  de  vésication  du  seuil  d’éry¬ 
thème. 

La  sensibilisation  de  l’organisme  par  une  injection  iso¬ 
lée  est  au  maximum  aussitôt  après  l’injection  ;  elle  dis¬ 
paraît  en  même  temps  que  cesse  l’élimination  de  l’acri- 
dine  par  voie  urinaire.  A  la  suite  d’une  série  rapprochée 
d’injections,  la  sensibilisation  est  plus  profonde  et  dure 
encore  quelque  tempsaprès  que-l’éliminatioa  de  l’acridiae 


par  les  urines  est  terminée  :  il  y  a  donc,  dans  ce  cas,  im¬ 
prégnation  de  l’organisme  par  le  photocatalyseur. 

Tout  porte  à  penser  quel’injection  intraveineuse  d’acri- 
dine  rend  le  tégument  sensible  à  des  radiations  pour  les¬ 
quelles  il  ne  réagissait  primitivement  pas, 

P.  Beamoutier. 

Essai  de  traitement  de  l’ozène  par  la  sym¬ 
pathicectomie  péricarotidienne  externe. 

Des  recherches  récentes  sur  l’ozène  tendent  de  plus  en 
plus  à  faire  abandonner  la  théorie  infectieuse  et  à  consi¬ 
dérer  cette  affection  comme  liée  à  un  trouble  sympa- 
thico-eudocrinieu  dont  la  conséquence  serait  une  sorte 
d’hypo-nutrition  des  tissus  de  la  fosse  nasale. 

Aussi  Bergis  et  Tasso  Ast^riades  (Bulletin  médical, 
23  décembre  1925)  ont-ils  pensé  que  l'ozène  pouvait  être 
traité  par  une  méthode  qui  donne  un  plein  succès  dans 
le  traitement  des  troubles  trophiques  des  membres  ;  la 
sympathectomie  périartériclle.  Ils  sont  intervenus  sur  la 
carotide  externe,  aussi  près  que  possible  de  sa  naissanee, 
sur  la  portion  de  l’artère  comprise  entre  l'émergence  de  la 
thyroïdienne  supérieure  et  de  la  pharyngienne  inférieure. 

A  l’occasion  d’une  intervention  de  cet  ordre  et  à  son 
propos,  ils  font  les  réflexions  suivantes  : 

La  sympathectomie  péricarotidienne  externe,  en 
augmentant  considérablement  l’irrigation  sanguine  dans 
le  territoire  de  cette  artère,  et  en  particulier  dans  les 
fosses  nasales,  tend  à  faire  disparaître  les  troubles  tro¬ 
phiques  qui  caractérisent  l’ozène. 

Cette  inf  ervention  paraît  avoir  un  résultat  presque  im¬ 
médiat,  puisque  dans  le  cas  qu’ils  ont  opéré,  la  transsuda¬ 
tion  séro-sanguinolente  par  les  érosions  de  la  muqueuse 
s’est  produite  dès  les  vingt-quatre  premières  heures,  mani¬ 
festant  l’hyperémie  considérable  du  secteur  nasal. 

Les  symptômes  si  pénibles  pour  les  ozéneux  (sécheresse 
de  la  muqueuse,  croûtes,  cacosmie)  ont  disparu  dans  le 
cas  étudié  avec  une  merveilleuse  rapidité  :  nu  troisième 
jour,  les  fosses  nasales  étaient  libres,  humides  et  l’odeur 
fétide  avait  disparu. 

Le  côté  non  opéré  a  participé  à  l’amélioration  du  côté 

Les  auteurs  pensent  qu’il  a  lieu  de  compléter  ce 
traitement  par  un  essai  de  modification  de  l'état  endocri¬ 
nien  :  héliothérapie  générale  artificielle  et  naturelle, 
opothérapie  glandulaire. 

P.  Beamoutier. 

Considérations  à  propos  de  piusieurs  cas 
d’haliuolnations  iiiiiputiennes. 

Les  hallucinations  visuelles  lilliputiennes,  déjà  signalées 
par  Leroy,  con-sistent  dans  l’apparition  d’indimdus  de 
très  petite  taille,  de  25  à  30  centimètres,  hommes  ou 
femmes,  accompagnés  d’animaux  ou  d’objets  propor¬ 
tionnés  à  leur  taille.  Ces  visions  hallucinatoires  sont 
colorées,  généralement  mobiles  et  accompagnées 
d’une  sensation  agréable.  Rarement  il  existe  en 
même  temps  des  sensations  auditives  ou  encore  moins 
de  réelles  hallucinations  auditives.  Les  auteurs  classi¬ 
ques  signalent  ces  cas  dans  de  nombreuses  maladies 
mentales  et  dans  des  états  toxi-infectieux  très  variés  : 
typhoïde,  érysipèle,  pneumonie,  choléra,  chorée  fébrile, 
dans  les  intoxications  :  alcool,  éther,  chloral.  cocaïnisme, 
intoxication  par  le  haschich  ;  on  peut  aussi  l’observer 
.dans  les  auto-intoxications  :  albuminurie,  artériosclé¬ 
rose,  etc. 
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Un  premier  malade  du  D'  JUA^^  M.  Oparbio  {Cronica 
medica  Mexir.n.r<'i,  février  1926)  était  hospitalisé  pour  un 
état  d’aliénation  avec  interprétations  délirantes  du  type 
auto-accusation  et  persécution  :  il  voyait  des  poupées  de 
25  centimètres  de  haut,  vêtues  de  vêtements  jaunes;  ces 
personnages  se  déplaçaient.  Ce  malade  ne  présentait 
aucun  trouble  pupillaire,  mais  une  ponction  lombaire 
permit  par  la  suite  de  poser  le  diagnostic  de  paralysie 
générale.  Le  second  malade  était  un  halluciné  par  alcoo¬ 
lisme  chronique.  Un  autre  cas  était  celui  d'une  dame  pré¬ 
sentant  un  syndrome  de  mélancolie  anxieuse  et  chez  qui 
les  hallucinations  furent  en  rapport  avec  un  traitement 
par  le  véronal.  Un  dernier  malade  était  atteint  d’un  état 
dépressif,  n’ayant  jamais  présenté  de  syndrome  hallucina¬ 
toire  auparavant.  Ce  patient,  âgé  de  cinquante-huit  ans, 
présenta  brusquement  un  syndrome  lilliputien  au  cours 
d’un  état  grippal  subfébrile,  mais  ayant  nécessité  l’ad¬ 
ministration  de  doses,  du  reste  très  faibles,  de  véronal. 

Fait  important,  toutes  ces  hallucinations  présentaient 
les  mêmes  caractères. 

Suivant  l’auteur,  les  hallucinations  lilliputiennes  sont 
plus  fréquentes  dans  les  états  toxiques,  plus  rares  dans 
la  paralysie  générale. 

Il  importe  du  reste  de  faire  un  examen  général  et  ocu¬ 
laire  très  complet  de  tous  les  malades  atteints  de  pareilles 
hallucinations,  car  il  existe  de  nombreux  phénomènes 
visuels  d’excitation  du  cortex  qui  présentent  une  impor¬ 
tance  capitale  au  point  de  vue  de  la  localisation  (Morax). 
Il  reste  à  signaler  la  possibilité  d’hallucinations  à  type 
hémianopsique,  et  l’existence  de  pareils  troubles  dans 
certaines  affections  oculaires^ 

Mérigot'de  Treigny. 

Sarcome  pulmonaire. 

Le  Dr  Cecciiini  {Bocieta  lombarda  di  Sciense  medicht 
et  biologiche,  Milan,  8  mai  1925)  raconte  l’iilstoire  clinique 
d’un  sarcome  pulmonaire  dont  l’évolution  fut  singulière, 
I,es  caractères  particuliers  tirés  des7examens  cliniques, 
radiologiques  et  histologiques  furent  les  suivants  : 

i»  Début  lent,  insidieux,  simulant  la  tuberculose  du 
poumon. 

.  2“  A  la  période  d’état,  oscillations  thermiques  avec 
tous  les  caractères  d’une  collection’ purulente  pulmonaire. 

3®  Réaction  de  Parvu- Weinberg  (déviation  du  com¬ 
plément  par  l’échiuocoquc)  positive,  laissant  croire  à  un 
kyste  suppuré  après  examen  aux  rayons  X. 

4®  Ablation  chirurgicale  avec  amélioration  rapide  et 
sensible  allant  jusqu’à  simuler  la  guérison' clinique. 

5®  Démonstration  liistologique^de  la  nature  sarco¬ 
mateuse  à  petites  cellules. 

Carrega. 

-Traitement  de  l'hydarthrose  du  genou  et  des 
synovites  articulaires  et  tendineuses  par  la 

ponction  et  le  brassage  à  l’éther. 

Pour  M.  Charles  Massias,  médecin  de  l’Assistance  en 
Indochine  (Bull,  de  la  Soc.  médico-chir.  de  \l’Ifido-CMne, 
juin  1925),  tout  épanchement  du  genou,  traînant,  chro¬ 
nique,  ne  peut  guérir  que  par  ponction  et  par  brassage 
à  l’éther,  quelle  que  soit  l’étiologie  de  l’épanchement. 
«  Le  genou  est  ponctionné  au  trocart  et  vidé  complète¬ 
ment,  puis  est  rempli  d’éther  .soit  à  la  seringue,  soit  avec 
im  entonnoir  relié  au  trocart  par  un  tube  de  caoutchouc. 
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La  cavité  synoviale  est  lavée  à  l’éther  plusieurs  fois, 
l’éther  est  brassé  dans  la  cavité  et  en  sortant  entraîne 
les  derniers  centicubes  de  liquide.  La  méthode  est  quelque¬ 
fois  très  douloureuse,  mais  toujours  supportable  ;  la 
douleur  peut  être  atténuée  par  l’injection  intraarticu- 
laire  de  novocaïne  à  i  p.  100  (2  à  3  centimètres  cubes) 
avant  le  lavage  à  l’éther.  I.e  lendemain  il  peut  se  produire 
une  vive  réaction  inflammatoire,  qui  s’atténue  peu  à  peu  ; 
quelquefois  on  est  obligé  de  faire  un  deirxième  brassage 
à  l’éther  sept  ou  huit  jours  après  dans  les  hydarthroses 
invétérées.  » 

L’auteur  cite  quatre  observations  personnelles  qui 
tendent  à  démontrer  que  le  traitement  local  a  bien  sa 
valeur  propre.  Il  ajoute  qu’après  ce  traitement  des 
arthrites  gonococciques,  il  e.st  bon  d’injecter  dans  l’arti¬ 
culation  du  sérum  antigonococcique  de  Nicolle.  H. 

Traitement  du  chancre  mou  par  le  vaccin  da 
Ch.  Nicolle. 

M.  Charles  Massias.  médecin  de  l’Assistance  en  Indo¬ 
chine,  a  essayé  les  divers  traitements  du  chancre  mou 
et  de  l’adénite  chancrelleuse.  Les  moins  m.iuvais  ont  été, 
pour  lui,  les  procédés  de  Goubeau  et  de  Fontan.  Il  a 
aussi  employé  l’auto-hémothérapie  préconisée  par  Nicolas, 
de  Lyon.  M.  Massias  a  eu  recours  à  la  vaccinothérapie- 
spécifique,  d’après  les  conceptions  et  la  méthode  de- 
M.  Charles  Nicolle.  Il  a  e.ssayé,  dans  quelques  cas  de  chan- 
crelle,  le  vaccin  antistrepto-bacillaire  de  Nicolle  et  il! 
publie  les  résultats  de  40  observations  (Bull.  de.  la  Soc. 
médico-chirurg.  de  l'Indochine,  juin  1925).  Ces  résultats 
sont  nettementfavorables.  Le  vaccin  antistrepto-bacillaire 
fait  disparaître  le  chancre  mou  et  il  doit  entrer  dans  la 
pratique  médicale.  H. 

Les  hépatites  parenchymateuses  syphili¬ 
tiques  tertiaires. 

Le  domaine  de  la  syphilis  hépatique  tertiaire  s’est 
considérablement  accru  depuis  une  vingtaine  d’années  : 
foie  classique  sclérogonini,eux,  cirrhoses  ascitique  hyper¬ 
trophique,  splénomégalique,  hypertrophique  avec 
ictère,  etc.,  ont  été  successivement  étudiés.  Il  semble  à 
l’heure  actuelle  que  les  réactions  du  parenchyme,  l’hyper¬ 
plasie  ou  l’hypertrophie  cellulaire  doivent  prendre  une 
place  importante  dans  les  désordres  engendrés  par  le 
virus  syphilitique  sur  le  foie. 

JACQUINET  (Thèse  de  Paris,  1924)  consacre  sa  thèse  à 
la  forme  parenchymateuse  de  la  syphilis  hépatique  ter¬ 
tiaire  de  l’adulte.  Cette  hépatite  se  présente  sous  la  forme 
nodulaire  ou  sous  la  forme  diffuse.  La  sclérose  qui  lui  est 
associée  peut  être  si  discrète  que  l’hyperplasie  cellulaire 
nesauraitêtre  considérée  comme  une  réaction  de  compen¬ 
sation  ;  il  faut  y  voir,  au  contraire,  tm  mode  de  réaction 
de  la  ceUule  hépatique  contre  l’action  du  virus  syphilis, 
tique. 

Dans  l’observation  rapportée  par  l’auteur,  la  notion- 
de  la  syphilis  était  certaine  et  les  caractères  anatomique- 
habituels  à  la  syphilis  hépatique  ne  laissaient  aucun 
toute  :  artérite  dans  les  petits  espaces  portes,  infiltration 
embryonnaire  intertrabéculaire  ou  intercellulaire  abou¬ 
tissant  à  la  formation  de  sclérose  intercellulaire,  et  surtout 
évolution  gommeuse  des  lésions  du  parenchyme. 

P.  Beamoutier. 
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MATTEI  et  DONATI.  EMËTINE  ET 

ACTION  DES  DOSES 
THÉRAPEUTIQUES  DE 
CHLORHYDRATE  D’ÊMÊTINE 
SUR  LA 

TENSION  ARTÉRIELLE 
DES  TUBERCULEUX 
PULMONAIRES 

Ch.  MATTEI  et  A.-Ph.  DONATI  (de  Marseille). 

1,’étude  des  diverses  propriétés  thérapeutiques 
du  chlorhydrate  d’émétine  nous  a  conduits  à  véri¬ 
fier  particulièrement  son  action  par  voie  hypoder¬ 
mique  sur  la  tension  artérielle  de  l’homme. 

Iv’emploi  de  l’ipéca  à  doses  nauséeuses  ou  vomi¬ 
tives  comme  médicament  antihémorragique  visait 
à  faciliter  l’hémostase  en  produisant  une  hypoten¬ 
sion  liée  à  la  nausée.  Le  clilorhydrate  d’émétine 
pure  absorbé  par  voie  hj’-podermique  ne  possède 
aucun  pouvoir  nauséeux  et  sou  action  hj^poten- 
sive  par  la  nausée  ne  saurait  être  invoquée.  L’opi¬ 
nion  des  auteurs  paraît  très  variable  quant  à  l’ac¬ 
tion  directe  et  isolée  de  l’émétine  sur  la  tension 
artérielle.  Nos  recherches  ont  eu  pour  but  d’éclai¬ 
rer  ce  dernier  point  en  utilisant  méthodiquement 
les  données  de  lasphygmomanométrie  oscillomé- 
trique  dans  de  nombreuses  observations. 

*  * 

L’émétine  blanche  employée  jusqu’aux  tra¬ 
vaux  de  Paul  et  Cownley  (1894)  était  un  mélange 
d’émétine  pure  et  de  deux  autres  alcaloïdes  à  ac¬ 
tion  nauséeuse  et  hypotensive  non  douteuse  :  la 
céphéline  et  la  psychotrine.  C’est  pourquoi  les 
résultats  obtenus  avec  cette  émétine  montraient 
une  influence  nette  et  assez  constante  de  la  drogue 
sur  le  cœur  et  la  circulation.  Polichronie  (1874), 
Reboul  (1889),  Podwytzoski  obtiennent  dans  leurs 
expériences  une  diminution  sensible  de  la  tension 
artérielle.  Cependant,  même  avec  l’émétine  impure, 
Pécholier,  d’Omellas,  Dyce-Ducworth  ne  cons¬ 
tatent  aucune  action  hypotensive. 

Dans  les  expériepces  postérieures  à  1894, 
l’émétine  pure  ne  paraît  plus  agir  sur  la  tension 
artérielle  tant  que  les  doses  thérapeutiques  nor¬ 
males  ne  sont  dépassées. 

Après  que  les  travaux  remarquables  de  Roggers 
eurent  donné  à  l’émétine  sa  place  en  thérapeu¬ 
tique,  M.  Chauffard  (1912)  n’a  observé,  malgré  des 
doses  relativement  fortes  employées  dans  de  nom¬ 
breux  cas,  aucune  manifestation  d’hypotension. 
Morin  (1913)  rapporte  que  la  pression  sanguine 
s’abaisse  progressivement  et  d’ime  façon  passa¬ 
gère,  pour  les  doses  minimes,  définitivement  si  les 
doses  sont  toxiques.  Pour  Vivien  (1914),  les  injec- 
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tions  hypodermiques  de  chlorhydrate  d’émétine 
sont  sans  action  sur  la  tension  artérielle.  Mil¬ 
lion  (1917),  Flandin,  Léon  Bernard  et  Paraf  re¬ 
latent  des  constatations  analogues.  Chez  l’animal, 
Guglielmetti  obtient  une  hypotension  apparue 
lentement,  peu  marquée,  mais  durable.  Dalché 
accorde  à  l’émétine  une  influence  légèrement  hy¬ 
potensive.  Le  professeur  Carnot  considère  l’émé¬ 
tine  comme  un  hypotenseur. 

Pour  d’autres  auteurs,  l’émétine  à  doses  théra¬ 
peutiques  pourrait  agir  sur  la  tension  artérielle. 
Persillard  pense  que  l’émétine  agit  d’abord  sur  le 
cœur,  dont  elle  diminue  les  contractions  sinon  en 
nombre,  du  moins  en  énergie.  Colbert  et  Bazin, 
avec  une  injection  de  06^,04  de  chlorhydrate 
d’émétine,  ont  obtenu  chez  trois  hypertendus, 
qu’ils  ont  suivis  quelques  heures,  une  baisse 
sensible  (3  à  4  centimètres)  de  la  tension  maxima 
apparue  dix  minutes  après  l’injection  et  qui  durait 
encore  sept  heures  après.  La  miiiima  et  l’indice 
n’ont  pas  présenté  de  variations  notables. 

Guy  Laroche  signale  des  résultats  variables 
suivant  les  sujets  :  dans  les  cas  où  la  tension  arté¬ 
rielle  est  abaissée,  l’effet  est  rapide,  s’établit  en 
vingt  minutes  environ  mais  disparaît  assez  vite, 
généralement  en  trois  quarts  d’heure. 

Petzetakis,  au  cours  de  ses  expériences  de  trai¬ 
tement  systématique  de  l’amibiase  par  l’émétine 
intraveineuse,  a  observé  que  :  «  l’émétine  a  une 
action  indiscutable  sur  la  tension  artérielle,  qui 
s’abaisse  après  l’injection  intraveineuse;  l’effet 
hypotensif  est  appréciable  au  delà  de  08^,04  tr. 
L’auteur  expose  deux  observations  :  dans  l’une, 
la  tension  maxima  est  passée  de  16  à  15  1/2  sans 
variation  delà  minima;  dans  l’autre,  la  maxima 
passe  de  17  à  15  1/2  en  quinze  secondes  et  revient 
à  16  1/2  deux  heures  après  pour  reprendre  sa 
valeur  normale  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Petzetakis  signale  aussi  une  légère  élévation  de 
la  tension  artérielle,  passagère  d’ailleurs  chez  cer¬ 
tains  sujets. 

Mattéi  (1917)  a  constaté  (i)  l’hypotension  arté¬ 
rielle  chez  les  malades  ayant  reçu  des  doses  d’émé¬ 
tine  supérieures  aux  doses  thérapeutiques  nor¬ 
males.  Romieu,en  1919, conclut  de  l’étude  des  au¬ 
teurs  et  de  ses  recherches  que  l’émétine  n’abaisse 
fortement  la  tension  artérielle  chez  l’homme  que 
si  elle  est  employée  à  des  doses  brutales  voisines  de 
la  dose  toxique  massive. 

Enfin  l’émétine  à  doses  toxiques  a  une  action 
non  douteuse  sur  le  myocarde  et  la  tension  arté¬ 
rielle  (Lugane,  Ravaut,  Mattéi).  Mais  les  doses 
totales  employées  dans  la  cure  dépassent  alors 

(r)  Ch.  Matiei,  Notes  sur  l’emploi  du  clil<whydrate  d’émé¬ 
tine  {Paris  médical,  octobre  1917). 
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un  gramme  en  un  mois,  c’est-à-dire,  comme  le 
fait  remarquer  Guy  Laroche,  plus  d’un  centi¬ 
gramme  d’émétine  par  kilogramme  du  sujet  en 
expérience. 

L’opinion  des  auteurs  varie  donc  sensiblement 
selon  les  cas.  La  diversité  des  opinions  paraît  tenir 
aux  quantités  différentes  de  chlorhydrate  d’émé¬ 
tine  employées,  peut-être  aussi  aux  échantillons 
différents  et  plus  ou  moins  purs  du  produit,  enfin 
au  caractère  parcellaire  et  souvent  trop  bref  de 
certaines  observations. 

Il  nous  a  donc  paru  utile  de  rechercher  aussi 
exactement  que  possible,  par  des  observations 
prolongées,  Vaction  du  chlorhydrate  d’émétine 
à  dose  thérapeutique  normale  sur  la  tension  arté¬ 
rielle,  la  valeur  et  la  durée  de  cette  action  dans 
l’usage  habituel  par  voie  hypodermique  et  en  série 
d’injections  quotidiennes  à  osr,o8  pendant  quatre 
ou  six  jours.  La  voie  intraveineuse  n’a  pas  été 
la  voie  de  choix  pour  nos  expériences  parce  qu’elle 
peut  en  général  causer  des  inconvénients  sérieux 
sans  présenter  d’avantages  appréciables,  et  qu’elle 
devait  dans  nos  recherches  nuire  à  l’observation 
exacte  des  faits  :  une  injection  intraveineuse,  quelle 
qu’elle  soit,  provoque  en  effet  fréquemment,  par 
elle-même,  des  modifications  sensibles  et  rapides 
de  la  tension  artérielle. 

Méthode  d’obs  rvation.  —  La  technique  de 
nos  recherches  a  été  simple.  Nos  observations  ont 
porté  non  pas  sur  telle  ou  telle  valeur  de  la  ten¬ 
sion  artérielle  à  un  seul  moment  du  jour,  mais  bien 
sur  le  cycle  des  valeurs  successives  de  la  tension 
artérielle  dans  le  nycthémère  avant,  pendant  et . 
après  la  cure. 

Dix  malades  ont  été  observés  quatre  jours  avant 
et  pendant  une  cure  de  dix  jours  à  08^,08  de  chlor¬ 
hydrate  d’émétine.  Cinq  autres  malades  ont  été 
observés  pendant  quatre  jours  avant  leur  cure, 
pendant  les  six  jours  de  traitement  à  o8r,o8  de 
chlorhydrate  d’émétine  et  dix  jours  ensuite  sans 
aucune  médication. 

Tous  les  malades  observés  étaient  des  tubercu¬ 
leux  pulmonaires  généralement  en  voie  d’évolu¬ 
tion.  Ils  gardèrent  le  lit  pendant  toute  la  durée  de 
nos  recherches  et  leur  régime  toujours  semblable 
comprenait  une  alimentation  substantielle  sans 
excès.  Ils  absorbaient  régulièrement  un  litre  un 
quart  environ  de  liquide  par  vingt-quatre  heures. 
Ils  avaient  une  diurèse  normale  et  ne  présen¬ 
tèrent  aucun  accident  au  cours  de  notre  étude. 

La  tension  artérielle  fut  toujours  mesurée  par 
le  même  observateur  à  l’aide  du  même  oscîllo- 
mètre  de  Pachon,  à  double  brassard  de  Gallavar- 
din,  placé  sur  le  bras  gauche,  le  malade  étant 
demi-assis  dans  son  lit.  Avant  et  après  la  cre, 
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les  heures  d’observation  étaient  :  9  heures. 
Il  heures  et  17’  heures,  le  repas  du  matin  ayant  été 
absorbé  à  10  heures.  Pendant  la  période  de  traite¬ 
ment  l’injection  hypodermique  de  chlorhydrate 
d’émétine  était  faite  après  la  prise  de  tension  de 
9  heures.  Puis  on  mesurait  à  nouveau  la  tension 
artérielle  à  9  h.  20.  L’émétine  apparaît  en  effet 
dans  l’urine  vingt  minutes  après  l’injection  hypo- 
dennique,  comme  l’un  de  nous  l’a  démontré  (i), 
et  son  apparition  dans  l’urine  traduit  ainsi  sa 
présence  certaine  dans  la  circulation  générale  à 
ce  moment.  Nouvelles  mesures  de  la  tension  à 
Il  heures  et  17  heures  tous  les  jours  de  la  cure. 

La  plupart  de  nos  malades  étaient  hypotendus, 
comme  beaucoup  de  tuberculeux  pulmonaires; 
trois  d’entre  eux  par  contre  avaient  une  tension 
artérielle  au-des;us  de  la  normale,  quant  à  la 
maxima  surtout  (24/10  à  19/8). 

Observations.  —  Nous  avons  recueilli  selon 
la  technique  précitée  quinze  observations  (2) 
dont  nous  résumons  les  plus  typiques  en  exposant 
les  résultats  d’ensemble. 

Avant  toute  médication.  —  L’évolution  de 
la  tension  artérielle  dans  le  nycthémère  conduit  à 
une  élévation  fréquente  de  la  maxima  vers  le  soir 
avec  variation  parallèle  de  la  minima  ;  ces  varia¬ 
tions  dépassent  rarement  la  valeur  d’un  ou  deux 
centimètres  de  mercure. 

Pendant  l’emploi  du  chlorhydrate  d’émé¬ 
tine.  —  Les  résultats  observés  furent  différents 
selon  qu’il  s’agissait  de  malades  à  tension  basse  et 
de  malades  à  tension  normale,  ou  de  sujets  hyper¬ 
tendus. 

Malades  a  tension  normale  ou  basse.  — 
Les  douze  observations  ainsi  recueillies  montrent 
que  l’emploi  du  chlorhydrate  d’émétine  à  la  dose 
de  ogr,o8  pro  die  pendant  quatre  ou  six  jours  en 
injections  hypodermiques  abaisse  la  tension 
maxima  d’une  façon  modérée  dans  75  p.  100  des 
cas,  en  laissantla  minima  à  peu  près  invariable. 
L’indice  est  peu  modifié,  sauf  parfois  dans  l’heure 
qui  suit  l’injection  hypodermique,  où  on  peut  voir 
cet  indice  tomber  de  5  à  2,  vingt  minutes  après 
la  piqûre,  et  se  relever  ensuite  rapidement. 

La  valeur  de  la  diminution  de  la  maxima  est  de 
2  à  3  centimètres  pour  la  plupart  de  nos  malades 
(six  sur  douze).  Elle  a  atteint  4  centimètres  chez 
deux  autres  malades.  Elle  était  à  peine  égale  ou 
légèrement  supérieure  à  i  centimètre  chez  les 
quatre  derniers  sujets. 

(1)  Ch.  Mattéi  et  Ribon,  Élimination  urinaire  du  chlorhy¬ 
drate  d’émétine  chez  l’homme  (C.  R.  Société  de  biologie,  1917). 

(2)  Ces  observations  sont  publiées  en  détail  dans  la  thèse  de 
A.-Pn.  Donati,  Montpellier,  1925  :  Le  chlorhydrate  d’émétine 
et  la  tension  artérielle  chez  les  tuberculeux  pulmonaires. 
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’L,’ apparition  de  cette  chute  de  la  pression  sys¬ 
tolique  se  fait  rarement  après  la  première  injec¬ 
tion  hypodermique  de  chlorhydrate  d’émétine.  Sur 
douze  observations,  elle  a  été  nette  une  seule  fois 
le  premier  jour,  une  dénivellation  de  2  centimètres 
environ  dans  la  hauteur  de  la  maxima  étant  appa¬ 
rue  vingt  minutes  après  la  piqûre.  Très  légère  dans 
deux  observations,  elle  a  été  nulle  au  premier 
jour  pour  les  neuf  autres  malades  observés. 

Ta  baisse  de  la  maxima  légère  ou  nette  apparaît 
régulièrement  après  la  deuxième  injection  hypo¬ 
dermique.  Elle  persiste  ou  s’accentue  les  jours 
suivants  après  chaque  nouvelle  dose  d’émétme. 
Elle  est  surtout  marquée  vingt  minutes  à  quatre 
heures  après  la  piqûre,  puis  la  maxima  se  relève 
sans  atteindre  les  chiffres  de  la  période  précédant 
la  cure. 

Ee*  rythme  d’accroissement  vespéral  de  la 
maxima  est  conservé  dans  l’ensemble  malgré 
l’émétine,  mais  la  réascension  de  la  maxima  dans 
la  soirée  des  jours  de  piqûre  s’esquisse  sans  at¬ 
teindre  généralement  les  chiffres  habituels. 

Ta  durée  de  la  baisse  maximale 
se  prolonge  au  delà  de  la  fin  des 
injections  hypodermiques  et  la 
maxima  peut  même  subir  de  nou¬ 
veaux  abaissements.  Nous  avons 
nettement  observé  ce  fait  chez  un 
malade  qui,  au  lendemain  de  sa 
dernière  piqûre,  atteint  la  plus 
petite  valeur  de  sa  maxima  obser¬ 
vée  durant,  l’expérience.  Généra¬ 
lement  la  pression  maxima  con¬ 
serve  pendant  quatre  jours  les 
valeurs  diminuées  observées  à  la 
fin  de  la  série  des  piqûres,  puis 
reprend  progressivement  en  trois 
ou  quatre  jours  sa  valeur  normale. 

Observation.  XI.  —  Homme  de 
vingt-quatre  ans.  Bacillose  pulmonaire 
droite  en  voie  de  ramollissement. 

Avant  l’emploi  de  l'émétine.  —  La 
tension  artérielle  variait  de  12/7  à  13/8 
dans  le  nyctliémfere  pendant  les  quatre 
jours  qui  ont  précédé  l’expérience. 

Pendant  l’emploi  de  l’émétine.  —  Même  mode  d’obser¬ 
vation  que  le  malade  précédent. 

I"  jour  de  cure .  12  12  13  13 
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Après  la  fin  des  injections  hypodermiques  de  chlorhy¬ 
drate  d’émétine  : 


Ee  malade  avait  un  indice  très  faible  (deux)  non 
modifié  pendant  notre  étude.  Pouls  également  peu 
variable. 

Dans  l’ensemble  la  maxima  a  présenté  une 
baisse  appréciable  atteignant  et  dépassant  3  cen¬ 
timètres  à  certains  jours.  Il  faut  noter  ici  la  per¬ 
sistance  et  même  l’accentuation  de  la  baisse  dans 


les  deux  jours  qui  suivent  la  fin  de  la  série  de 
piqûres. 

Obs.  XII.  —  Homme  de  quarante-cinq  ans.  Bacillose 
pulmonaire  droite  au  début.  Bon  état  général.  Les  chiffres 
de  tension  observés  avant,  pendant  et  après  l’emploi  de 
l’émétine  font  l’objet,  avec  ceux  de  l’indice,  du  pouls  et 
de  la  fièvre,  de  la  figure  i  ci-dessus. 

On  notera  que  dans  l’ensemble  la  maxima  subit 
une  diminution  appréciable  passant  de  12  à  13 
avant  l'émétine  à  9  et  8  après.  Ces  valeurs  les 
plus  basses  apparaissent  au  troisième  jour.de  la 
cure,  vingt  minutes  à  deux  heures  après  la  piqûre. 
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Sè 

ha.  maxima  reste  abaissée  après  l’arrêt  de  l’émé¬ 
tine  et  n’accuse  un  relèvement  net  que  quatre 
jours  après  la  dernière  injection  hypodermique. 
hsi  minima  n’est  pas  modifiée,  l’indice  est  dimi¬ 
nué  légèrement  (i  à  2  divisions).  Pas  de  varia¬ 
tions  notables  du  pouls. 

.  Mapadiîs  a  tension  artérieeee  maxima  ÉEE- 
VÉE.  —  J/es  modifications  obtenues  chez  nos 
malades  habituellement  hypertendus  sont  nettes 
et  confirment  les  observations  de  Robert  et 
Cazin  :  nos  malades  ont  pu  être  suivis  plus  longue¬ 
ment  que  les  leurs. 

Valeur  de  la  baisse  de  la  pression  systo¬ 
lique.  —  Dans  trois  observations  poursuivies 
pendant  plusieurs  jours,  la  dénivellation  de  la 
maxima  n'a  jamais  été  inférieure  à  3  centimètres 
de  mercure  ;  elle  a  atteint  4  centimètres  et  même 
6  centimètres  chez  deux  malades  sur  trois. 

D'apparition  de  la  chute  de  la  maxima  se 
place  ici  vingt  minutes  après  la  première  injec¬ 
tion  hypodermique,  elle  s’accentue  dans  la  suite. 
Da  réascension  vespérale  de  la  maxima  est  de 


moins  en  moins  nette  à  mesure  que  la  série  d’in¬ 
jections  hypodermiques  se  poursuit.  De  rythme 
de  réascension  vespérale  observée  normalement 
chez  nos  malades  fut  même  inversé  dans  un  cas. 

Da  durée  de  la  baisse  maximale  se  prolonge 
quatre  et  huit  jours  après  la  fin  de  la  médication 
éwétiuifiime  chez  les  deux  malades  que  nous 
avons  pu  observer  longuement.  ' 

Da  minima,  icj  comme  précédemment,  n’a  pas 
présenté  de  variations  appréciables. 

h’ indice  passe  de  4  à  21/2  chez  un  de  nos 
malades,  de  3  à  I1/2  chez  un  autre  iiendant  la 
période  de  cure.  De  pouls  est  parfois  légèrement 
accéléré  pendant  la  cure. 


10  Juillet  iç)26. 

ÜBS.  XIV.  —  Femme  de  cinquante-trois  an.s.  Bronchite 
chronique.  Emphysème  pulmonaire,  aortite  probablement 
spécifique.  Malade  apyrétique,  .‘  ans  bacilles  dans  les  cra- 

Avant  l'emploi  de  l’émétine.  —  Les  valeurs  des  tensions 
successives  observées  dans  le  nycthémère  oscillent  réguliè¬ 
rement  entre  20/10  et  23/10. 

Pendant  l'emploi  de  l’émétine.  —  I.e  premier  chiffre 
noté  chaque  jour  est  celui  de  la  prise  qui  précède  la  piqûre  ; 
le  second  est  noté  vingt  mmutcs  après  la  piqûre  ;  les  autres 
trois  heures,  quatre  heures  et  neuf  heures  après  l'injec- 


tion  hypodermique 
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Dans  l’ensemble,  action  nette  sur  la  maxima, 
une  des  plus  marquées  parmi  nos  observations, 
puisque  la  dénivellation  de  la  maxima  atteint 
6  centimètres  de  mercure. 

A  noter  que  la  baisse  maxi¬ 
male,  assez  rapide  après  la  piqûre, 
mais  passagère  les  premiers  jours, 
se  maintient  et  se  prolonge  dans 
les  derniers  jours  de  la  médica¬ 
tion  émétinienne. 

Da  minima  varie  à  peine  de 
I  centimètre  ou  ne  varie  pas  pen¬ 
dant  que  se  produisent  ces  nota¬ 
bles  chutes  de  la  maxima. 

D’indice  reste  invariable.  jDe 
pouls  s’est  accéléré  très  légère¬ 
ment  pendant  la  cure. 

0ns.  XV.  —  Homme  de  vingt  et  un 
ans.  Bacillose  pulmonaire  gauche  eu 
voie  de  ramoUisscmeut.  Bas  de  bacilles 
dans  les  crachats  au  moment  de  nos 
observations.  Bon  état  général.  Ea 
tension  maxima  habituelle  est  assez 
élevée  et  se  maintient  entre  15  et  18 
d’une  façon  régulière  avant  la  cure.  Ea  courbe  nycthé¬ 
mérale  de  sa  tension  artérielle  avec  les  variations  impor¬ 
tantes  apparues  pondant  et  après  la  médication  émétl- 
nienne  sont  rapportées  dans  la  figure  2  en  même  temps 
que  les  variations  de  la  minima,  de  l’indice  oscillomé- 
trique,  du  pouls  et  de  la  température. 

On  observera  chez  ce  malade,  comme  chez  le 
précédent,  une  baisse  accentuée  et  prolongée  de 
la  maxima,  passagère  les  deux  premiers  jours  de 
la  série  de  piqûres,  puis  régulière  et  persistante. 
Des  chiffres  de  la  maxima  passent  ainsi  de  181/2 
avant  l’expérience  à  lo  et  ii  pendant  et  après 
l’émétine.  Da  minima  est  restée  à  peu  près  inva¬ 
riable  ;  l’indice,  qui  était  faible,  a  été  légèrement 
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diminué  d'amplitude  au  milieu  de  la  période  de 
médication  et  pendant  trois  jours  après.  I<e  pouls 
n’a  présenté  qu’une  légère  accélération  à  la  fin 
de  la  cure  puis  après  elle,  qui  nous  a  paru  surtout 
liée  à  l’évolution  de  la  bacillose  pulmonaire. 

En  somme,  sur  douze  observations  de  malades 
à  tension  systolique  normale  ou  basse,  chute  moyenne 
ou  légère  (là  3  centimètres)  de  la  maxima  pen¬ 
dant  l’emploi  de  l’émétine  et  petite  réduction  de 
l’amplitude  de  l’indice  oscillométrique  sans  varia¬ 
tions  notables  de  la  minima.  Ces  modifications 
n’apparaissent  qu’après  la  deuxième  ou  troisième 
injection  hypodermique. 

Pour  les  trois  sujets  à  tension  maxima  élevée, 
chute  très  sensible  (4  à  7  centimètres)  et  régulière 
de  la  maxima  dès  le  début  de  la  médication,  indice 
faiblement  réduit,  minima  invariable. 

Dans  tous  les  cas,  la  chute  de  la  maxima  s’ac¬ 
centue  au  cours  de  la  cure.  Elle  persiste  souvent 
pendant  quatre,  six,  huit  jours  après  la  dernière 
dose  de  chlorhydrate  d’émétine  à  cause  du  pouvoir 
d’accumulation  de  l’émétine. 

Quelles  hypothèses  peuvent  essayer  d’éclairer 
le  mécanisme  de  cette  action  hypotensive  mo¬ 
dérée  sur  la  maxima  du  chlorhydrate  d’émétine 
pure  à  doses  thérapeutiques  normales  ? 

Il  semble  que  la  toxicité  particulière  de  l’émé¬ 
tine  pour  le  myocarde  puisse  être  tme  des  raisons 
importarites  de  l’hypotension  systolique  ainsi 
obtenue. 

Guglielmetti  a  démontré  par  l'expérimentation 
sur  l’animal  et  notamment  chez  les  mammifères 
que  le  chlorhydrate  d’émétine  produit  fréquem¬ 
ment  une  dissociation  auriculo-veiitriculaire;  son 
action  sur  le  myocarde  altère  surtout  l’excitabi¬ 
lité  et  la  conductibilité  du  muscle  cœur.  De 
chlorhydrate  d’émétiiie,  dit  Guglielmetti,  .doit 
être  considéré  comme  un  poison  cardiaque. 

Chez  l’homme,  chaque  fois  que  la  dose  maxima 
de  sécurité  de  08^,80  en  un  mois  est  dépassée,  011 
voit  très  fréquemment  apparaître  des  accidents 
cardiaques  très  graves.  Il  n’y  a  pas  d’intoxication 
par  l’éniétine  chez  l’homme  sans  défaillance  car¬ 
diaque  lente  ou  brusque  qui  domine  toute  l’évo¬ 
lution. 

Ea  fornie  brutale  de  cette  défaillance  cardiaque 
est  la  plus  caractéristique  et  la  plus  redou¬ 
table  ;  le  malade  dont  le  pouls  devient  subitement 
incomptable  succombe  en  deux  ou  trois  jours. 
Cette  action  particulière  sur  le  myocarde  aux  doses 
tojsiques  peut  éclairer  les  effets  obtenus  aux  doses, 
thérapeutiques. 

E’iufluënce  si  marquée  du  chlorhydrate  d’émé¬ 
tine  sur  la  maxima  des  hypertendus  peut  tenir  à 
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des  causes  diverses  venant  accroître  l’action  de 
l’émétine  sur  le  myocarde.  Parmi  ces  causes,  il 
semble  que  le  surmenage  myocardique  des  hyper¬ 
tendus  puisse  accroître  l’influence  du  toxique, 
de  même  l’insuffisance  rénale  qui  accompagne 
fréquemment  l’hypertension  peut  exagérer  par 
une  mauvaise  élimination  la  toxicité  accumula- 
tive  du  chlorhydrate  d’émétine. 

Il  importe  enfin  de  rapjjeler  que  cette  action 
hypotensive  de  l’émétine  sur  la  maxima  des  tuber¬ 
culeux  pulmonaires  ne  saurait  faire  préjuger  de 
l’efficacité  du  médicament  contre  les  hémopty¬ 
sies.  D’hypotension  maxima  légère  observée  dans 
la  grande  circulation  après  l’emploi  de  l’émétine 
ne  nous  éclaire  pas  en  effet  sur  l'état  de  la  petite 
circulation  ou  circulation  cardio-pulmonaire,  dont 
dépendent  généralement  les  hémorragies  de  la 
tuberculose  pulmonaire. 


APPLICATION  DELA  LUMIÈRE 
SOLAIRE  AU  TRAITEMENT 
DE  LA  TUBERCULOSE 
PULMONAIRE 

le  0"  G.  MEYER,  d’Erstein  (Bas-Rhin). 

Je  me  permets  d’attirer  l’attention  sur  l’article 
du  D'’  G.  Meyer  (d’Erstein).  Connaissant  l’utilité 
de  la  pure  solaire  dans  certaines  formes  de  tuber¬ 
culose  pulmonaire,  connaissant  aussi  les  inconvé¬ 
nients  possibles  de  la  méthode  maniée  sans  mesure 
et  sans  discernement,  M.  Meyer  a  cherché  et 
trouvé  le  moyen  de  garder  l’utile  et  de  rejeter  le 
nuisible. 

Son  appareil  est  à  la  fois  simple  et  efficace, 
double  condition  qui  en  recommande  l’emploi.  Il 
mérite  d’être  étudié  et  expérimenté,  à  une  époque 
où  l’action  thérapeutique  du  soleil  acquiert  la 
place  que  l'on  sait.  Il  a  de  plus  l’avantage  de  rapr 
peler  que  cet  agent  thérapeutique  ne  doit  pas 
être  employé  sans  précaution  ;  le  traitement  par 
les  rayons  solaires,  pour  donner  son  plein  eSet  et  ne 
pas  provoquer  d’accidents,  a  besoin  d’être  assu¬ 
jetti  à  des  règles  comme  tous  les  procédés  qui 
visent  à  la  guérison  d’un  état  morbide. 

Pk.  Merklen. 

Il  est  reconnu  que  la  lumière  du  soleil  a  un  effet 
curatif  sur  les  affections  tuberculeuses,  de  sorte . 
qu’elle  joue  le  rôle  d’un  véritable  spécifi.que  anti¬ 
tuberculeux.  Cependant  certains  médecins  re¬ 
doutent  le  soleil  pour  les  poitrinaires.  Est-ce  le 
spectre  solaire  entier  qui  est  souvent  néfaste  dans 
la  localisation  pulmonaire  de  la  bacillose,  ou  seule* 
ment  ceidains  rayons  ? 
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Nous  ne  pouvons,  dans  cet  article,  entrer  dans 
tous  les  détails  de  cette  question  si  intéressante  ; 
qu’il  nous  suffise  de  dire  que  pratiquement  on 
doit  distinguer  entre  les  deux  parties  des  rayons 
solaires,  ceux  à  longue  longueur  d’onde  et  plutôt 
calorifiques,  et  ceux  à  courte  longueur  d’onde 
et  plutôt  lumineux  ;  à  l’exité  des  ré  muns,*'  les 


Fig.  I. 


infrarouges  ;  des  autres,  les  ultra-violets.  I,es^liélio- 
thérapeutes,  après  avoir  préconisé  d’abord  l’un 
ou  l’autre  point  extrême  du  spectre  solaire  comme 
partie  essentiellement  curative,  ont  été  amenés  à 
trouver  que  c’est  l’ensemble  des  rayons  qui  donne 
les  meilleurs  résultats. 

Pour  s’expliquer  l’effet  néfaste  observé^quelque¬ 


forme  autour  du  corps  un  véritable  manteau  iso¬ 
lateur.  Pa  chaleur  apportée  continuellement  par 
les  raj'ons  solaires  ne  peut  plus  s’échapper  ;  elle 
s’emmagasine  dans  l’organisme,  provoquant  des 
palpitations  de  cœur,  des  maux  de  tête  et  de  la 
congestion  pulmonaire. 

Pour  éviter  ces  deux  dangers  :  le  refroidissement 
et  l’excès  de  chaleur,  j’ai  été  amené,  après  de 
longues  recherches,  à  construire  la  baignoire 
héliothérapique  (i). 

Pa  figure  i  montre  mieux  que  toute  explication 
la  construction  de  cet  appareil.  Pes  sections  trans¬ 
versale  et  longitudinale  (fig.  2  et  3)  démontrent 
les  particularités  essentielles  de  la  construction. 
Ce  <(  lit  de  soleil  »  doit  être  placé  face  au  soleil, 
.sur  une  terrasse  ou  un  grand  balcon,  dans  un  coin 
ensoleillé  d’une  cour  ou  d’un  jardin.  Pes  traits  de 
la  hachure  (fig.  3)  indiquent  la  direction  générale 
des  rayons  solaires.  Pe  clapet  indiqué  au  pied  de 
l'appareil  permet  l’entrée  des  rayons  obliques 
matin  et  soir.  A  la  partie  supérieure  de  l’appareil 
se  trouvent  un  clapet  ventilateur  qui  donne  tou¬ 
jours  de  l’ombre  à  la  tête  et  un  rideau  mobile  ana¬ 
logue  à  ceux  des  ateliers  de  photographes.  Ce  ri¬ 
deau  permet  de  régler  l’accès  des  rayons  solaires 
et  de  doser  avec  précision  l’irradiation. 


fois  par  le  soleil,  spécialement  dans  la  tuberculose 
pulmonaire,  il  faut  savoir  que  le  danger  peut  pro¬ 
venir  de  l’une  ou  l’autre  partie.  Pes  rayons  lu¬ 
mineux,  et  surtout  les  ultra-violets,  peuvent  pro¬ 
voquer  une  réaction  générale  et  une  réaction  de 
foyers  funestes  par  un  dosage  imprudent.  Pour 
y  obvier,  Rollier  a  préconisé  la  méthode  d’insola¬ 
tion  progressive. 

Mais  ce  qui  est  le  plus  à  redouter,  ce  sont  les 
rayons  calorifiques.  Ils  provoquent  une  sudation 
qui  peut  être  dangereuse  pour  les  malades  si  déli¬ 
cats,  soit  par  le  moindre  refroidissement  qu’amène¬ 
rait  le  plus  léger  courant  d’air.  Soit,  s’il  n’y  avait 
pas  d’air,  par  l’accumulation  de  chaleur,  cause 
essentielle  du  redoutable  effet  congestif  du  soleil. 

Comment  s’expliquer  cette  accumulation  de 
chaleur,  alors  que  la  sudation  devrait  procurer 
un  soulagement?  pa  sueur  s’évapore  au  soleil  et 


Si  le  rideau  est  tiré  à  moitié  comme  dans  la 
figure  3,  nous  obtenons  une  ombre  indiquée  par 
les  hachures.  Pa  tête  et  la  poitrine  des  malades 
sont  à  l’ombre  ;  au-dessous  du  chevet,  l’ombre  de¬ 
vient  plus  épaisse.  Par  une  large  ouverture  au- 
dessous  du  chevet  de  la  couchette,  il  y  a  une  com¬ 
munication  entre  l’intérieur  ensoleillé  et  l’espace 
ombragé  au-dessous  du  «  Solit  ».  Pa  température 
de  ces  deux  endroits  étant  très  différente,  d’après 
la  loi  physique  de  la  diffusion,  il  se  fait  par  cette 
ouverture  un  constant  et  automatique  échange 
d’air.  P’air  frais  pénètre  dans  l’appareil  dans  le 
sens  indiqué  par  les  flèches  (fig.  2  et  3)  ;  grâce  à 

(i)  Voy  :  I,a  pratique  du  bain  de  soleil  facilitée  par  le 
«Solit*  {Le  Médecin  d’Alsace  et  de  Lorraine,  juin  1923);  — 
pes  indications  élargies  de  l’iiéliotliérapie  (Concours  médical, 
23  avril  1924  et  4  mai  1924)  ;  — Communication  à  la  Société  de 
médecine  du  Bas-Rhin  sur  le  «  Solit  »  le  29  mars  1924  (Slras- 
bourg  médical,  20  mai  1924). 
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cette  ventilation  automatique,  le  malade  a  toujours 
de  l’air  frais  à  sa  disposition,  et  le  mouvement 
constant  de  l’air  empêche  la  formation  de  l’enve¬ 
loppe  isolante  d’air  humide  causée  par  l’évapora¬ 
tion  de  la  sueur.  Un  fait  à  noter,  c’est  que  si  vous 
vous  exposez  dévêtu  au  soleil  dans  cette  baignoire, 
vous  airrez  moins  chaud  et  vous  transpirerez 
moins  vite  qu’en  vous  tenant  en  dehors  de  l’appa¬ 
reil  dans  les  mêmes  conditions. 

Ua  section  transversale  (fig.  2)  représente  un 
trapèze  dont  la  base  la  plus  large  est  en  haut.  Par 
cette  disposition,  l’espace  ombragé  au-dessous  de 
l’appareil  dépasse  la  baignoire  des  deux  côtés, 
de  sorte  que  l’air  frais  qui  enveloppe  l’appareil 
(fig.  2)  pénètre  non  seulement  par  •  le  fond  mais 
aussi  par  les  ouvertures  latérales  dans  le  sens  des 
flèches  de  la  figure  2.  lîii  outre,  par  ce  dispositif, 
011  présente  une  plus  grande  surface  d’incidence 
aux  rayons  solaires  dont  la  chaleur  peut  s’ajouter 
dans  la  baignoire  à  la  chaleur  du  corps  et  ainsi 
permettre  de  prendre  des  bains  par  une  tempé¬ 
rature  extérieure  relativement  basse  ;  et  ceci  n’est 
possible  que  parce  qu’on  peut  fermer  les  différents 
clapets  de  la  cellule.  Sa  forme  trapézoïdale  a 
l’avantage  technique  que  les  clapets  latéraux 
s’ouvrent  par  leur  propre  pesanteur  et  peuvent 
être  fermés  par  les  malades  eux-mêmes  à  l’aide 
d’une  légère  traction  sur  un  fil  qui  porte  à  l’inté¬ 
rieur.  Il  en  est  de  même  du  clapet  situé  au  pied. 

Iv’angle  entre  ce  clapet  et  les  bords  de  l’appareil 
est  formé  par  une  toile,  de  sorte  que  ce  clapet  fait 
office  de  soufflet  :  en  s’ouvrant,  il  aspire  l’air  de 
l’appareil  dans  le  sens  de  la  grande  flèche  (fig.  3)  et 
insuffle  l’air  frais  dans  l’appareil  dans  le  sens  des 
petites  flèches.  On  peut  donc,  en  manœuvrant  les 
différents  clapets,  augmenter  à  volonté  la  ventila¬ 
tion,  obtenir  un  courant  d’air  suffisant  dans  la  bai¬ 
gnoire,  même  dans  les  journées  les  plus  chaudes, 
et  ainsi  exploiter  les  fortes  énergies  lumineuses  du 
soleil  sans  risquer  l’accumulation  de  chaleur. 

Ne  manquons  pas  de  signaler  l.es  grands  avan¬ 
tages  que  présente  le  «  Solit  »  en  permettant  d’être 
à  l’affût  du  moindre  rayon  solaire  et  de  prendre  des 
bains  d’air  et.  de  soleil,  même  par  les  temps  plu¬ 
vieux  et  orageux. 

Un  exemple:  Une  malade  de  la  Clinique  médi¬ 
cale  A,  de  Strasbourg,  a  pu  prendre  dans  l’été  hu- 
niide  de  1924,  d’avril  à  septembre,  190  bains  de 
soleil.  L’année  précédente  elle  avait  été  traitée 
par  le  pneumothorax  artificiel,  qui  avait  dû  être 
abandonné  pour  évolution  du  processus  dans 
l’autre  poumon,  et  la  malade  avait  été  regardée 
comme  perdue.  Alitée  tout  l’hiver,  elle  voulut 
essayer  de  la  cure  solaire  qui  lui  réussit  au  point 
qu’à  la  fin  de  l’année  elle  était  guérie.  Un  cas  ana¬ 
logue  fut  présenté  en  mars  1924  à  la  Société  de 
médecine  du  Bas-Rhin. 


Il  nous  paraît  significatif  que  parmi  les  pre¬ 
mières  guérisons  de  tuberculeux  pulmonaires  par 
l’héliothérapie  au  <<  Solit  »  se  trouvent  des  cas  où 
le  pneumothorax  artificiel  n’avait  pas  réussi. 
Notons  que  c’est  en  présence  de  ces  cas  désespérés 
que  l’on  a  osé  tenter  avec  le  «Solit  »  des  expériences 
que  le  .succès  a  justifiées. 

Auparavant,  quand  on  voulait  appliquer  les 
grands  principes  du  traitement  .si  efficace  de  la 
tuberculose  chirurgicale  à  celui  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  on  était  arrêté  :  1°  par  l’impossibilité 
d’appliquer  le  pneumothorax,  principe  dü  repos 
de  l’organe  malade,  dans  les  affections  bilatérales  ; 
2°  par  la  nécessité  de  fuir  le  soleil,  de  crainte  de 
congestion  et  de  refroidissement. 

L’héliothérapie  par  le  «  Solit  »  obvie  à  ces  graves 
inconvénients.  Elle  complète  favorablement  le 
pneumothorax  artificiel.  Dans  les  affections  bila¬ 
térales  où  l’organe  malade  ne  peut  pas  être  mis 
au  repos  absolu,  le  «  Solit  »  nous  permet  un  repos 
relatif  assez  grand.  Les  malades  peuvent  rester 
toute  la  journée  dans  ce  lit  qui  est  exposé  au  soleil 
pendant  les  minutes  ou  les  heures  prescrites  par 
le  médecin,  en  dehors  desquelles  on  les  met  à 
l’ombre. 

On  doit  éviter  aux  malades  tout  mouvement  et 
fatigue,  tels  que  conversations,  rire  et  autres  exci¬ 
tations,  comme  on  le  fait  toujours  pour  les  ma¬ 
lades  gravement  atteints  et  surtout  pour  les  hé- 
moptysiques.  Ils  trouvent  dans  les  bains  de  lu¬ 
mière  et  d’air  le  stimulant  nécessaire  à  l’assimi¬ 
lation,  bien  qu’ils  soient  condamnés  à  l’immobi¬ 
lité.  Les  expériences  faites  dans  la  tuberculose 
chirurgicale  nous  ont  prouvé  que  le  soleil  fait  des 
muscles  sans  aucun  mouvement  actif  ou  passif, 
même  dans  des  cas  d’atrophie  avancée. 

Pour  la  pratique  du  bain  de  soleil,  nous  nous 
tenons  à  ce  schéma  : 
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Ces  doses  sont  appliquées  deux  à  cinq  fois  par 
jour  ;  on  évite  au  commencement  les  heures  de 
midi.  Dans  des  cas  graves,  nous  commençons  par 
des  bains  de  lumière  diffuse  matin  et  soir,  en  fer¬ 
mant  le  rideau  au  plafond  de  la  cellule  et  le  clapet 
au  pied  dont  la  matière  est  translucide  mais  non 
transparente,  comme  sont  également  les  parois 
latérales.  Grâce  à  cette  matière  translucide,  le 
malade  a  à  sa  disposition  une  grande  quantité  de 
lumière,  même  si  tous  les  clapets  et  le  rideau  du 
plafond  sont  complètement  fermés.  Dans  ces 
bains  d’air  et  de  lumière,  le  malade  ressent  un  effet 
stimulant  ;  la  peau  est  sensibilisée  et  ainsi  pré¬ 
parée  aux  rayons  solaires  directs.  Au  commence¬ 
ment  de  l’irradiation  directe  progressive,  on  peut 
laisser  monter  les  rayons  inclinés  le  matin  et  le 
soir  jusqu’aux  genoux  et  à  la  moitié  des  cuisses, 
tandis  qu’à  midi,  ils  ne  doivent  que  toucher  les 
pieds. 

Cette  méthode  physiothérapique  du  traitement 
de  la  tuberculose  pulmonaire  demande,  il  est  vrai, 
beaucoup  de  soins  et  de  temps  de  la  part  du  méde¬ 
cin  et  du  personnel.  Mais  ce  ne  doit  pas  être  une 
objection,  quand  il  s’agit  dé  la  cure  d’une  affec¬ 
tion  comme  la  tuberculose  pulmonaire.  Ne  faut-il 
pas  des  soins  minutieux  pour  bien  d’autres  états 
médicaux  et  chirurgicaux?  Nous  espérons  que, 
malgré  ses  difficultés,  la  pratique  de  notre  méthode 
se  répandra  de  plus  en  plus  au  fur  et  à  mesure  que 
l’expérience  sera  couronnée  d’un  succès  encoura¬ 
geant. 

On  peut  dire  en  résumé  ; 

1°  Que  la  baignoire  héliothérapique  permet  une 
utilisation  de  tous  les  rayons  solaires,  ce  qui  a  sur¬ 
tout  son  intérêt  dans  les  pays  peu  ensoleillés  ; 

2“  Que  par  son  dispositif  ingénieux  elle  évite  les 
accumulations  de  chaleur  nuisibles  ; 

3°  Que  par  ses  parois  opaques  et  par  l’emploi 
de  toile  métallique  à  toutes  les  ouvertures,  elle 
met  le  malade  à  l’abri  des  regards  indiscrets  et  des 
moustiques,  ce  qui  permet  sou  installation  à 
n’importe  quel  endroit  ; 

4°  Qu’elle  constitue  un  comxjlément  très  utile  et 
efficace  delà  cure  habituelle  de  la  tuberculose x^ul- 
monaire. 


ÊPITHÊLIOMAS  DE 
RŒNTGEN 

GUÉRIS  PAR  LA  MÉTHODEDE  BORDIER 

(Auto-observation) 

le  D'  X.  debedat 

Directeur  du  ser\’ice  d’électro-radiologie  de  rhdpital  Saint-Audré 
de  Bordeaux. 

Cette  auto-observation,  que  j’accompagne  de 
réflexions  personnelles,  est  écrite  surtout  dans 
l’intérêt  des  blessés  des  rayons  X  et  dans  le  but 
de  leur  apporter  un  réconfort  moral  et  une  direc¬ 
tion  pratique. 

Il  est  plus  juste,  en  effet,  de  classer  parmi  les 
supplices  qixe  parmi  les  psychopathies  les  états 
d’âme  du  radiologiste  qui,  des  années  durant, 
suit  sur  ses  propres  téguments  l’évolution  de 
lésions- lentes  mais  constamment  actives,  et  dont 
la  terminaison  cruelle  s’est  vue  déjà  trop  souvent. 
Nos  confrères  médecins  ou  chirurgiens,  consultés 
pour  ces  lésions,  montrent  encore  une  indécision 
manifeste  ou  prennent  des  décisions  manifeste¬ 
ment  désespérées. 

De  remède  à  nos  maux  existe  pourtant  —  même 
dans  des  cas  très  graves  —  et  il  se  montre  infail¬ 
lible  jusqu’ici  :  le  devoir  incombe  à  tout  heureux 
bénéficiaire  du  succès  obtenu  de  le  faire  savoir 
au  monde  médical  oii  persiste  encore  l’incerti¬ 
tude.  C’est  la  diathermo-coagulation,  qui  doit  être 
appliquée  sans  perte  de  temps,  et  avant  tout  signe 
de  généralisation. 

Je  susciterai  tout  d’abord  une  objection  rela¬ 
tive  à  l’opportunité  de  la  biopsie  des  cancers  de 
Rœntgen  :  je  la  déconseille  énergiquement  ;  le 
bistouri  de  l’anatomo-pathologiste  est-il  bien  cer¬ 
tain,  en  effet,  de  ne  pas  détruire  la  barrière  provi¬ 
dentielle  qui  a  protégé  jusque-là  l’organisme,  et 
de  ne  pas  entraîner  en  quelques  secondes  l’élé¬ 
ment  malin  dans  la  circulation?  Quel  serait  d’ail¬ 
leurs  l’avantage  d’un  diagnostic  cytologique  pré¬ 
cis? 

De  traitement  n’en  variera  pas  d’un  iota. 
Personnellement,  j’ai  cru  devoir  refuser  la  biop¬ 
sie  avant  d’aller  à  Dyon,  où  l’on  ne  m’en  a  point 
fait  une  obligation.  Mon  observation  perdrait-elle 
ainsi  tout  son  intérêt  ? 

Des  lésions  que  je  portais  avaient  leur  origine  à 
près  de  vingt-cinq  ans  ;  elles  nécessitaient  des 
pansements  variés  depuis  bientôt  un  an,  elles 


X.  DEBEDAT.  —  ËPITHELIOMAS  DE  RŒNTGEN 


41 


s’induraient,  bourgeonnaient,  produisaient  un  demande  une  à  deux  minutes  pour  le  médius  et 

écoulement  iclioreux,  et  cette  fétidité  si  carac-  quelques  secondes  pour  l’index.  Il  m’est  prescrit 

téristique  du  cancer  ulcéré.  A  Paris  et  à  Mont-  de  faire  des  pansements  au  liniment  oléo-calcaire 

pellier,  ces  lésions  m’avaient  valu  le  pressant  con-  pendant  quelques  jours,  puis  des  lavages  et  tam- 

■seil,  de  la  part  de  con.sultants  des  jrlus  qualifiés,  ponnements  avec  tm  liquide  isotonicpie  et  anti¬ 

septique  (eau_  salée  et  eau  oxy¬ 
génée)  ;  tout  liquide  non  isoto¬ 
nique  est  franchement  intolé¬ 
rable. 

hes  résultats  de  la  diather- 
mo-coagulation  ont  été  exacte¬ 
ment  ceux  que  Bordier  m’avait 
indiqués  avec  tant  de  précision  : 
disparition  immédiate  et  com¬ 
plète  des  douleurs,  lymphorrhée 
abondante  pendant  trois  jours, 
chute  des  escarres  au  dixième 
jour;  à  l’expiration  de  la  sixième 
Gîinaine,  cicatrisation  complète 
et  suppression  de  tout  panse- 
d’une  amputation  du  médius  droit  et  de  l’index  ment.  I,a  cicatrice  est  à  peine  apparente  ;  elle  est 
gauche.  souple,  non  adhérente,  de  niveau  avec  le  tégument 

Ba  description  des  lésions  que  je  portais  sera  environnant.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  ni 
brève:  au  médius  droit  il  existait,  sur  la  face  de  la  circulation. 

postéro-externe  de  la  phalange,  une  tumeur  vil-  lîn  conclusion  de  ces  lignes,  j’exprimerai  dis- 
leuse  ovalaire,  faisant  saillie  de  4  à  5  millimètres  crètement  mais  affectueusement  ma  reconnais- 
au-dessus  de  la  surface  cutanée  :  ses  dimensions  sauce  à  celui  qui  l’a  si  grandement  méritée  par  son 
correspondaient  à  la  moitié  de  celles  de  la  pha-  tact  et  sa  science. 

lange;  son  aspect  était  niûriforme  et  fissuraire.  J’adjurerai  les  confrères  blessés  comme  je  l’ai 
A  l’index  gauche  siégeait  une  ulcération  allongée  été  d’adopter  ma  conduite.  «  On  ne  devrait 
sur  la  ■  face  interne  de  la  pha¬ 
lange. 

Dès  le  début,  les  phénomè¬ 
nes  inflammatoires  dont  ces 
lésions  sont  le  siège  se  sont 
accompagnées  de  douleurs  névri- 
tiques  de  plus  eu  plus  x^énibles 
dans  les  deux  plexus  brachiaux. 

Pas  de  lymphangite.  Pas  d’adé¬ 
nite.  Ces  lésions  présentaient 
tous  les  caractères  jdes  bour¬ 
geons  épithéliomateux  et  sai¬ 
gnaient  au  moindre  attouche¬ 
ment. 

Sur  le  conseil  de  deux  chirur¬ 
giens  des  plus  appréciés  de  notre 
école  bordelaise,  je  me  rends  à 
Byon  auprès  de  Bordier,  dont 
le  traitement  diatliermothérapique  retient  toute  plus  mourir,  dit  Bordier,  du  cancer  des  radiolo- 
leur  confiance.  J’accueillais  avec  enthousiasme  ce  gistes.  » 
conseil,  m’étant  moi-même  formé  une  opinion 
depuis  plusieurs  semaines. 

Après  anesthésie  à  l’allocaïne,  Bordier  procède 
à  la  diathermo-coagulatiotJ  de  mes  lésions,  ce  qui 
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L’OSTÉOMYÉLITE  - 
DE  LA  MACHOIRE 
SUPÉRIEURE 

CHEZ  L’ENFANT  DE  2  A  10  ANS 


E.  CADENAT  et  A.  COLA 


«  Une  des  raisons  qui  ont,  à  notre  avis,  le  plus 
contribué  à  retarder  les  progrès  de  la  pathologie 
des  maxillaires  est  la  fâcheuse  coutume  employée 
par  les  traités  didactiques,  de  confondre  dans 
une  même  description  les  inflammations,  les 
tumeurs,  les  vices  de  conformation,  etc.,  de  l’une 
et  l’autre  mâchoire.  » 

Nous  avons  pu  faire  nôtre  cet  aphorisme  du 
professeur  Jacques  (de  Nancy)  en  présence  d’un 
cas  d’ostéomyélite  aiguë  du  maxillaire  supérieur 
chez  un  enfant  de  cinq  ans  qui  nous  fut  amené 
d’urgence  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Caubet. 

Sur  la  foi  de  la  terrifiante  description  que  font 
les  traités  classiques  de  l’ostéomyélite  des  mâ¬ 
choires,  nous  avions  cru  devoir  porter  un  pro¬ 
nostic  très  sombre.  Nous  avons  été  surpris,  puis 
fier,  delà  terminaison  rapide  et  heureuse  de  notre 
cas,  mais  en  recherchant  les  observations  ana¬ 
logues  (rares  il  est  vrai)  publiées  dans  la  littérature 
médicale,  nous  avons  pu  constater  : 

1°  Que  la  description  classique  ne  s’applique 
qu’à  la  mâchoire  inférieure  ; 

2“  Que  parmi  les  cas  rapportés  d’ostéomyélite 
du  maxillaire  supérieur,  tous  les  cas  mortels  se 
rapportent  à  des  nourrissons  ; 

3°  Que  les  cas  concernant  des  enfants  âgés  de  plus 
de  deux  ans  se  divisent  en  deux  catégories  :  les 
uns,  assez  graves,  ressortissent  à  la  nécrose  post- 
exanthématique  ;  les  autres,  au  nombre  de  14, 
sont  seuls  des  cas  d’ostéomyélite  et  .se  sont  tous 
heureusement  terminés. 

D’après  ces  14  observations,  nous  pouvons 
dégager  les  traits  essentiels  de  l’ostéomyélite  aiguë 
de  la  mâchoire  supérieure  chez  l’enfant  après  la 
période  de  première  dentition. 

Voici  d’abord  notre  observation  perscanelle: 

I<e  17  juin  1925,  le  D'  Pujol  envoyait  d’urgence  dans 
le  service  de  chirurgie  infantile  dé  M.  le  professeur  Caubet 
le  jeune  S...  IvOuis,  âgé  de  cinq  ans.  Cet  enfant  présentait 
un  état  général  grave  et  plus  particulièrement  un  oedème 
bilatéral  de  la  face,  I5lus  marqué  à  droite  où  la  paupière 
inférieure  présentait  des  sugillations  bleuâtres. 

L’affection  débute  le  vendredi  12  par  des  douleurs 
nasales;  le  samedi,  l'enfant  estmal  à  l’aise  et  fiévreux,  1^ 


mère  le  laisse  au  lit  et,  vers  cinq  heures  du  soir,  le  côté  droit 
de  la  face  commence  à  gonfler  ;  cet  œdème  s’étend  le 
dimanche,  remontant  le  long  de  l’aile  du  ne/,  vers  l’œil, 
et  le  lundi  matin  on  constate  qu’autour  de  la  grosse 
molaire  droite  la  gencive  était  gonflée,  blanche,  ce  qui 
fait  penser  à  un  abcès  dentaire. 

Le  mardi  16,  l’état  général  de  l’enfant  était  mauvais; 
le  Dr  Pujol  incise  l’abcès,  prescrit  des  lavages  de  bouche' 
chauds  ;  malgré  ces  soins,  l’abcès  s'étend  vers  le  palais 
jusqu’à  la  ligne  médiane,  Le  mercredi,  le  côté  opposé  était 
pris;  à  midi  on  constatait  un  nouvel  abcès  au  niveau  de 
l’incisive  médiane  droite  et,  voyant  l’état  de  l’enfant 
empirer,  on  décidait  de  l’envoyer  à  l’iiôpital. 

A  l’cx.amen  de  l’enfant,  nous  constatons  un  œdème  djtr 
comblant  de  chaque  côté  le  sillon  naso-génieii,  remontant 
à  droite  jusqu’au  niveau  de  l’orbite;  l’enfant  est  faible, 
fébrile,  il  ne  peut  parler  et  indique  sa  bouche  dont  il 
souffre.  A  l’examen  de  cette  dernière,  on  constate  qu’il  y  a 
un  trismus  léger,  la  bouclic  est  fuligineuse,  l’halcine  fétide, 
le  vestibule  est  rouge,  plus  à  gauche  qu’à  droite  et  plus  au 
fond  qu’au  niveau  des  incisives  ;  la  dentition  de  lait  est  en 
place,  mais  iniaciv-,  sans  aucune  carie. 

Le  palais  est  .soulevé  par  l’œdème  en  trois  bourrelets, 
un  médian,  résultant  du  gonflement  de  la  papille  palatine, 
deux  latéraux  ;  les  molaires  de  lait  sont  entourées  d’une 
muqueuse  œdématiée  rouge,  et  le  long  des  collets  se 
voient  des  lambeaux  grisâtres,  sphacéliques,  en  paquet 
d’étoùpcs;  le  stylet  qui  les  relève  sent  au-dessous  l’os  à  nu. 

Sans  anesthésie,  en  position  de  Rose,  j(cxtrais  la  der¬ 
nière  molaire  de  lait  à  droite  et  à  gauche,  je  décolle  le 
périoste  en  dehors  et  en  dedans,  faisant  ainsi  couler  un  pus 
abondant.  On  lave  à  l’eau  bouillie  tiède.  Température 
le  soir  30®,6,  irouls  140. 

Le  lendemain  matin,  l’état  général  est  encore  grave, 
l’œdème  n’est  pas  diminué  à  droite,  la  collection  a  entouré 
la  première  molaire  de  lait  que  j  ''extrais  ;  la  curette  ramène 
des  fragments  o.sseux  nécrosés  et  la  dent  de  six  ans  incom¬ 
plètement  fonnée.  En  avant,  une  collection  médiane 
m’oblige  à  enlever  les  deux  incisives  centrales  et  à  inciser 
le  palais  sur  la  ligue  médiane  ;  du  pus  s’écoule  de  ces 
différents  orifices.  La  température  est  encore  à  39“,2,le 
pouls  à  140;  on  fait  une  injection  dei  centimètre  cube  de 
propidon. 

Le  soir,  l’état  général  çst  meilleur,  l’enfant  se  déiend 
pendant  l’ examen  et  le  nettoyage  de  la  bouche.  La  tem¬ 
pérature  est  cependant  encore  à  39“. 

Le  lendemain  matin,  l’état  général  est  nettement 
amélioré,  la  température  n’est  plus  que  de  37°, 8.  Cette 
amélioration  continue  les  jours  suivants,  la  température 
ne  se  relevant  qu’à  la  suite  des  injections  de  propidon 
du  20  et  du  22. 

Malgré  l’amélioration  de  l’état  général,  il  reste  cepen¬ 
dant  des  fistule.s';  à  droite,  le  stylet  remonte  le  long  de  la 
face  antérieure  de  l’os  jusqu’à  environ  3  centimètres. 
Le  !“’■  juillet,  l’enfant  sort  de  l'hôpital,  mais  reste  sous 
notre  surveillance. 

Rendant  les  jours  qui  suivent,  l’état  général  est  excel¬ 
lent,  mais  detemps  en  temps  un  gonflement  léger  se  repro¬ 
duit,  une  fistule  se  rouvre,  soit  en  arrière,  soit  en  avant, 
et  se  referme  après  l’élimination  d’un  petit  séquestre  du 
rebord  alvéolaire. 

Vers  le  20  juillet,  unséque-streplus  voliunineux demande 
un  léger  curetage. 

Le  3  août,  l’œdème  de  la  face  reparaît,  tenace;  il  faut 
procéder  à  un  curetage  de  la  région  incisive  gauche  :  la 
curette  ramène  des  fongosités  et  met  à  nu  le  bord  tran¬ 
chant  de  l’incisive  permanente. 
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I/’ enfant,  revu  ces  jours  derniers  (novembre),  ne  pré¬ 
sente  plus  rien  de  particulier,  nous  le  surveillons  néan¬ 
moins,  de  peur  que  son  maxillaire  dépourvu  de  dents 
temporaires  ne  subisse  un  retard  de  croissance. 

Nous  rappelons  que  nous  n’avons  en  vue  ici 
que  l’ostéomyélite  de  la  mâchoire  supérieure  chez 
le  jeune  enfant  en  dehors  des  périodes  de  dentition, 
excluant  ainsi  l’ostéomyélite  du  nourrisson,  magis¬ 
tralement  étudiée  par  Broca,  Français  et  François. 

Fréquence.  —  Cette  affection  est  rare  ;  en 
effet,  pour  Stanley,  le  maxillaire  supérieur  vient 
presque  à  la  fin  de  sa  statistique  après  l’omoplate^ 
n’étant  suivi  que  par  le  bassin,  le  sternum  et  les 
côtes. 

Waton  et  Aimes  ont  rassemblé  23  cas  d’ostéo¬ 
myélite  :  20  intéressent  le  maxillaire  inférieur, 
3  intéressent  le  maxillaire  supérieur. 

Français  et  François  ont  rassemblé  32  cas 
d’ostéomyélite  aiguë  du  maxillaire  supérieur  ;  ils 
groupent  29  cas  chez  le  nourrisson,  3  cas  chez 
l’enfant  de  plus  de  deux  ans. 

Après  six  ans,  cette  affection  devient  excep¬ 
tionnelle  et  est  remplacée  par  la  sinusite  maxillaire 
aiguë. 

Symptômes.  —  Le  début  est  celui  de  l’ostéo¬ 
myélite  :  en  pleine  santé,  un  enfant  est  saisi  de 
frissons,  de  fièvre  ;  rapidement  des  douleurs  sur" 
viennent  dans  la  région  naso-labiale,  douleurs 
pénibles,  profondes,  la  gencive  du  même  côté 
gonfle,  puis  l’oedème  envahit  rapidement  la  joue, 
la  partie  latérale  du  nez  ;  c’est  un  oedème  profond 
qui  ne  gagne  pas  les  tissus  lâches  et  ne  ferme  pas 
l’œil  comme  celui  de  la  fluxion  dentaire  ;  il  le 
repousse  plutôt  en  avant. 

Ce  gonflement  s’étend  au  palais,  soulevant  et 
décollant  la  muqueuse  jusqu’au  raphé  médian. 
Chose  curieuse,  la  face  nasale  du  maxillaire  est 
respectée,  ce  qui  différencie  nettement  cette  affec¬ 
tion  de  la  sinusite  maxillaire. 

La  bilatéralité  est  exceptionnelle  :  nous  ne 
connaissons  que  notre  observation  où  elle  ait 
existé. 

L’état  général  est  relativement  peu  atteint  ; 
cela  tient  sans  doute  à  ce  que  l’affection  n’a  pas 
le  caractère  suraigu. 

Les  dents  (de  lait,  bien  entendu)  sont  en 
général  intactes,  exemptes  de  carie,  mais  leur 
collet  est  rouge,  enflammé  et  le  pus  se  collecte  à 
leur  pourtour.  Si,  pendant  la  période  de  suppura¬ 
tion,  quelques  follicules  de  deuxième  dentition 
sont  éliminés  dans  le  pus,  il  nesemble  pas  que  leur 
atteinte  soit  primitive,  ils  sont  éliminés  en  entier, 
séquestrés  pour  ainsi  dire. 

Évolution.  —  La  suppuration  s’installe  au 
bout  de  deux  ou  trois  jours  ;  elle  se  fait  jour  au 


collet  des  dents  ;  soulevant  la  muqueuse  et  le 
périoste  externe  du  maxillaire  supérieur,  elle  le 
décolle  tout  le  long  de  la  branche  montante  ;  une 
fistule  cutanée  se  fait  assez  souvent  au  voisinage 
de  l’orbite. 

Par  ces  fistules  sortent  de  petits  séquestres 
lamellaires  ;  la  suppuration  traîne  et  se  termine 
rarement  sans  une  petite  intervention  chirurgicale, 
mais  sans  entraîner  de  gros  délabrements  ou  des 
troubles  importants  de  la  morphologie  faciale. 

Pour  Heath,  cettebénignité  serait  due  à  la  riche 
vascularisation  du  maxillaire  supérieur  qui  se  répare 
presque  totalement,  sauf  le  rebord  alvéolaire  ; 
pour  Hirschsprung,  à  la  porosité  de  l’os  qui  laisse 
facilement  sortir  le  pus. 

Nous  croyons  cependant  qu’il  convient,  en 
l’absence  de  documents  portant  sur  les  suites 
éloignées  de  cette  affection,  de  réserver  l’avenir 
morphologique  ultérieur  de  ces  petits  patients  :  il 
est  à  craindre  que  la  perte  trop  fréquente  de 
germes  de  seconde  dentition  n’entraîne  l’atrophie 
secondaire  de  l’os  ;  nous  nous  proposons  de  sur¬ 
veiller  à  ce  sujet  notre  malade  pour  remédier 
aussitôt  par  un  traitement  orthognathique  appro¬ 
prié. 

Étiologie,  Diagnostic.  —  Disons  tout  d’abord 
que  cette  affection  ne  saurait  être  confondue  avec 
la  sinusite  maxillaire  ;  l’état  rudimentaire  du  sinus 
de  l’enfant,  la  localisation  le  plus  souvent  exclu¬ 
sive  de  l’affection  à  la  face  externe  de  l’os,  l’inté¬ 
grité  des  fosses  nasales,  tout  fait  rejeter  cette 
hypothèse. 

La  tuberculose  du  maxillaire,  qu’Avellis  rendait 
responsable  de  ces  cas,  ne  nous  semble  pas  possible 
à  identifier  avec  une  affection  à  début  aussi  nette¬ 
ment  aigu,  à  évolution  relativement  rapide  ;  de 
plus,  la  tuberculose  du  maxillaire  supérieur  est 
une  affection  plus  strictement  localisée  à  un  point 
particulier  de  l’os  (Cf,  Walter  Wilch,  Thèse  de 
Zurich,  1916). 

Il  est  beaucoup  plus  difficile  de  dire  s’il  s’agit 
vraiment  d’ostéomyélite,  nous  entendons  d’ostéo¬ 
myélite  hématogène,  ou  au  contraire  d’ostéo- 
périostite  diffuse  telle  que  l’on  peut  parfois  en 
voir  chez  l’adulte  à  la  suite  de  piqûres  septiques 
ou  de  compression  de  la  languette  intérdentaire  : 
cela  paraît  bien  difficile  à  trancher. 

Chez  l’enfant  de  notre  observation,  la  bilaté¬ 
ralité  de  l’affection  plaide  en  faveur  d’une  origine 
hématogène,  le  début  par  un  gonflement  gingival 
pour  tme  origine  locale;  nous  pencherions  néan¬ 
moins  pour  cette  deuxième  h3q)othèse,  en  faisant 
intervenir  une  diffusion  rapide  de  l’infection  par 
les  voies  lymphatiques.  En^effet,  si  les  dents  sont 
presque  toujours  saines,  c’est  autour  d’elles,  à 
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leur  collet,  qu’a  débuté  l’infection,  et  celle-ci  a 
souvent  été  prise  au  début  pour  un  abcès  dentaire. 

Il  semble  donc  vraisemblable  d’admettre  qu’il 
s’agit  primitivement  d’une  affection  du  pério- 
donte,  ligament  alvéolo-dentaire  et  gencive,  puis 
brusquement,  de  cette  porte  d’entrée,  l’infection 
se  diffuse  à  l’os  par  voie  lymirliatique,  entraînant 
alors  une  réaction  de  l’état  général,  réaction  dont 
la  brutalité  est  fonction  du  jeune  âge  de  l’enfant. 
Il  semble  en  outre  que  l’affection  ne  doive  pas 
être  trop  virulente,  puisque  jamais,  dans  les  obser¬ 
vations  colligées,  il  n’y  a  eu  de  pyohémie  ou  de 
localisations  secondaires. 

Cette  affection  nous  paraît  donc  s’apparenter 
à  l’ostéo-périostite  odontopathique  subaiguë  du 
maxillaire  supérieur,  que  le  professeur  Jacques  (de 
Nancy)  a  décrite  chez  l’adulte,  mais  avec  cette 
différence  que  chez  l’enfant  cette  affection  a  une 
allure  beaucoup  plus  aiguë  et  que  son  début,  au 
lieu  d’être  dentaire,  est  pérideiitaire. 
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DIX  OBSERVATIONS 
DE  TUBERCULOSES 
EXTERNES  TRAITÉES  PAR 
L’EXTRAIT  colloïdal  DE 
BACILLES  DE  KOCH  H 

le  D'  Arthur  GRIMBERO 

Depuis  plusieurs  années,  nous  employons  pour 
le  traitement  des  tuberculoses  externes  un  ex¬ 
trait  colloïdal  de  bacilles  de  Koch,  ou  collo-vaccin. 
De  traitement  est  facile  :  il  consiste  en  injections 
sous-cutanées  bi-hebdomadaires  à  doses  progres¬ 
sivement  croissantes. 

Nous  donnons  ci-dessous  le  résumé  de  dix  ob¬ 
servations  prises  dans  le  service  du  Dr  Hertz.  Ces 
essais  ont  porté  sur  quatre  lésions  ganglionnaires, 
quatre  orchi-épididymites,  un  abcès  froid  et  une 
lésion  ■  osseuse  fistulisée. 

Cette  dernière  a  d’ailleurs  été  entreprise  sans 
espoir  et  a  été  interrompue  très  tôt. 

Dans  les  9  autres  cas,  nous  nous  interdisons  de 
parler  de  guérison,  parce  qu’il  s’agit  de  tubercu¬ 
lose  et  parce  que  les  suites  sont  encore  trop 
récentes,  mais  nous  avons  obtenu  des  amélio¬ 
rations  constantes  ;  les  unes  nous  parais.'ient  être 
définitives  (2  orchi-épididymites  :  obs.  I  et  II,  et 
4  adénopathies: obs. V,  VI,  VII  et  VIII);  d’autres 
nécessiteront  peut-être  un  complément  de  trai¬ 
tement  (obs.  III  et  IV  :  orchi-épididynrites  ; 
obs.  IX  :  abcès  froid). 

D’une  façon  générale,  nous  avons  remarqué 
nettement  la  sédation  des  douleurs,  l’améliora¬ 
tion  de  l’état  général,  l’action  éliminative  sur 
les  parties  ramollies,  l'action  sclérosanjte  sur  l’en¬ 
semble  des  lésions,  l’action  résolutive  sur  les  réac¬ 
tions  périganglionnaires. 

Nous  u’avous  noté  auctm  accident  ni  incident  à 
l’occasion  de  ce  traitement,  aucun  abcès  au  niveau 
des  piqûres. 

On  peut  noter  enfin  que  ce  traitement  permet 
le  plus  souvent  aux  malades  de  continuer  leur 
travail  et  qu’il  ne  nécessite  pas  d’hospitalisation. 

Observation  I.  —  Orohl-épididymlte  droite. 

Masl...,  cinquante  ans.  Ancien  poétique  guéri. 
d’orchi-épididymite  droite  volumineuse  datant  de  près 
d'un  an.  Au  premier  examen  (début  de  décembre  1923), 
on  trouve  un  volumineux  testicule  surmonté  d’un  énorme 
cimier  de  casque  où  l’on  sent  deux  légères  incisures  entre 

(i)  Travail  du  Service  de  M.  le  D'  HeuxZ,  chirurghîa  de  l’hô¬ 
pital  Rothschüd.  ■  ‘ 
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la  Icte  et  le  corps  d’uiie  part,  entre  l'extréiuité  de  la 
queue  et  la  partie  inférieure  du  corps  d’autre  jjart.  D’une 
consistance  mollasse  par  places,  résistante  par  ailleurs. 
Masse  indolente.  Dégère  infiltration  du  cordon. 

On  commence  les  iujeetions  le  g  décembre. 

Le  16  décembre,  troisième  .piqûre.  A  la  suire  de  la 
deuxième  injection,  légère  au,gmeutation  dû  volume  du 
testicule  gauche,  qui  est  .souple  et  indolent.  A  droite,  le 
testicule  est  un  peu  jrlus  gros,  mais  indolent,  l’épididymc 
moins  gros  et  plus  régulier  dans  soii  ensemble.  Da  dou¬ 
leur  dont  le  malade  se  plaignait  dans  la  fosse  iliaque 
gauche  (le  long  du  cordon)  a  disparu. 

Le  27  décembre,  sixième  piqûre.  Amélioration  persis¬ 
tante  tant  au  point  de  vue  de  la  douleur  que  de  la  tumé¬ 
faction. 

ly  janvier.  Testicule  normal  comme  volume  et  comme 
consistance,  flpididyme  encore  gros,'  mais  maintenant  ou 
sent  trois  noyaux  (tête,  corps  et  queue)  gros  comme  de 
petites  cerises  et  réimis  par  des  portions  plus  souples. 
D’ensemble  est  très  réduit,  environ  au  tiers  de  ce  que 
c’était  au  début.  Douleurs  disparues.  Très  bon  état  géné¬ 
ral. 

12  mars.  Testicule  tout  petit,  scléreux,  dur,  sans  sup¬ 
puration,  donnant  la  sensation  de  sclérose  en  niasse.  De 
noyau  épididymaire  inférieur  seul  subsiste  et  garde  la 
dimension  d’une  cerise. 

De  traitement  est  interrompu.  Résultat  très  bon. 

Obs,  II.  —  Orohi-épididymlte  tuberculeuse. 

Iske...,  trente  et  un  ans.  Douleurs  dans  la  bourse 
droite.  Testicule  gros.  Noyau  mollasse  .au  niveau  de  la 
queue  de  Tépididyme. 

22  décembre.  Mise  au  traitement  par  le  collo-vacciu. 
Cette  première  injection  ne  inovoque  pas  de  réaction 
générale,  mais  elle  détermine  une  diminution  des  dou- 

A  la  deuxième  injection,  l’amélioration  continue. 

22  janvier  (y  injections).  Des  douleurs  ont  dimi¬ 
nué.  De  testicule  a  le  volume  et  la  consistance  de  celui  du 
côté  opposé.  I,e  noyau  mollas.se,  indolent  de  Tépididyme 
n’a  pas  changé  (grosseur  d’une  olive).  Quelques  ganglions 
de  Taine  droite. 

18  mars  (22  injectioius).  On  remarque  l’induration  du 
noyau  épididymaire  qui  a  légèrement  diminué  de  volume 
en  se  sclérosant. 

On  pratique  encore  8  piqûres  et,  comme  il  n’y  a  plus  de 
modification,  on  interrompt  le  traitement,  considérant 
qu'un  résultat  satisfaisant  a  été  obtenu  par  Taméliora- 
tioii  de  l’état  général,  la  disparition  des  douleurs,  la 
rétjraction  et  la  sclérose  du  noyau  tuberculeux. 

Obs.  III.  . —  Orchi-épididymite  tuberculeuse. 

Altm...,  quarante-deux  ans.  16  février.  Début,  il  y  a 
deux  ans,  par  une  tuméfaction  de  la  bourse  droite.  De¬ 
puis  six  mois,  la  bourse  gauche  a  également  augmenté  de 
volume,  mais  moins  que  du  côté  droit. 

Fistulisation  il  y  a  un  an  (à  droite) .  De  testicule  droit 
est  environ  trois  fois  plus  gros  que  normalement.  D’épi- 
didyme  est  gros,  non  douloureux.  Fistule  à  la  partie  infé- 
rietue  du  scrotum  droit,  laissant  échaijper  un  pus  liquide 
vert  clair. 

A  gauche,  le  testicule  est  peu  tuméfié. 

Après  5  injections,  la  masse  a  augmenté  notablement 
de  volume. 

A  la  neuvième  injection,  Tétat  général  s’améliore  nette¬ 
ment  et  le  volume  de  la  masse  du  côté  droit  diminue  nota¬ 
blement. 


A  la  dix-neuvième  injection,  le  malade  a  des  réac¬ 
tions  fébriles  assez  violentes  et  des  douleurs  dans  la 
fosse  iliaque  irradiées  depuis  le  testicule. 

On  fait  encore  trois  piqûres  (22  eu  tout). 

A  partir  de  ce  moment,  le  traitement  est  arrêté.  D’état 
général  est  très  amélioré.  Des  lésions  ont  diminué.  On 
propose  au  malade  une  castration  dans  des  conditions 
bien  meilleures  qu’avant  le  traitement.  11  la  refuse  et  ne 
vient  plus  à  l’hôpital,  se  déclarant  en  trop  bonne  voie 
pour  être  opéré. 

Obs.  IV.  —  Orchi-épididymite  droite. 

Schw...,  cinquante -sept  ans.  Opéré  du  côté  gauche  au 
mois  d’octobre  1926  (castration).  Suites  opératoires 
bonnes.  Suppuration  légère.  Actuellement,  pas  de  fistule. 

A  droite,  le  testicule  est  légèrement  gros  et  douloureux. 
D’épididyme  est  très  augmenté  de  volume,  dur,  irrégu¬ 
lier,  bosselé  et  douloureux.  Douleurs  irradiant  à  la  racine 
de  la  cuisse.  Bon  état  général. 

On  commence  le  traitement  le  6  janvier  1924.  Douleurs 
violentes  au  niveau  du  testicule  après  la  première  piqûre. 
Da  masse  est  plus  souple  et  diminuée  de  volume. 

22  janvier.  Après  4  piqûres,  la  masse  est  plus  souple, 
Tépididyme  a  légèrement  diminué  de  volmne,  le  malade 
ne  souffre  plus. 

16  février  {12  piqûres) .  Réduction  de  volume  très  appré¬ 
ciable,  mais  ou  trouve  un  abcès  du  scrotum  que  Ton  popc- 
tionue.  Injection  d’éther  iodoformé. 

3  mars  (ig  piqûres).  î/ abcès  est  vidé  et  la  fistule  ne 
donne  plus  grand’chosc. 

5  avril  {28  piqûres).  On  note  ime  réduction  considé¬ 
rable  de  Tépididyme.  Da  fistule  est  presque  complète¬ 
ment  tarie.  D’épididyme  est  dur  à  la  palpation,  indolent. 
De  malade  n’a  aucvme  température  et  plus  aucune  dou¬ 
leur.  De  traitement  est  suspendu  jusqu’à  nouvel  ordre, 
quitte  à  Je  reprendre  eu  cas  de  réveil. 

Obs.  V.  —  Adénopathie  carotidienne  gauche  avec  péri¬ 
adénite. 

Gold...,  tailleur,  trente  et  un  ans.  Deux  grosses  masses 
ganglionnaires  dans  le  creux  sus-claviculaire  gauche. 
Deux  points  ramollis.  Véritable  état  phlegmoneux  de 
la  peau. 

On  commence  les  injections  de  collo-yaccin  le  8  mars. 

12  mars  (detrxième  piqûre).  Diminution  très  sensible 
de  l’empâtement  qui  est  moins  dur  et  moins  doulou- 

18  mars  (5  injections).  Ponction  de  Tabcès  froid  au 
niveau  des  xroiuts  précédemment  ramollis  et  injection 
d’éther  iodoformé. 

20  mars.  Nouvelle  joouction. 

1“  avril  (9  injections).  Très  grosse  amélioration.  De 
malade  est  en  voie  de  guérison.  Abcès  desséché. 

9  avril  (13  injections).  De  malade  est  guéri  et  le  traite¬ 
ment  interromim.  Il  ne  reste  ijlus  que  quelques  petits 
ganglions  sans  réaction  iJérigaugUonnaire,  indolents, 
dans  le  creux  sus-claviculaire. 

(Des  deux  points  abcédés  ont  été  ponctionnés  deux  fois 
seulement.) 

Obs.  VI.  —  Bick...,  quatorze  ans.  Depuis  six  mois, 
adénopathie  dans  la  région  sterno-cléido-mastoïdienne  ; 
chaîne  en  queue  de  cerf-volant.  Un  gros  ganglion  au 
niveau  de  l’angle  de  la  mâchoire,  du  volume  d'nne  cerise. 
Trois  ou  quatre  ganglions  plus  petits  sous-jacents.  Pas  de 
ganglions  sous-maxillaires.  JUen  du  côté  opposé.  Des 
ganglions  ne  sont  pas  fluctuants.  Grosse  réaction  péii- 
gangliounaire. 
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lor  mars  (douzième  piqûre).  La  périadénite  a  complè¬ 
tement  disparu.  Plus  d’empâtement.  Les  ganglions 
diminuent. 

12  mars  (14  piqûres).  Amélioration  notable.  Les  gan¬ 
glions  carotidiens  gauches  ont  diminué  très  sensiblement. 
Il  ne  reste  presque  plus  rien.  Etat  général  très  amélioré. 

lor  avril  {24  piqûres).  On  suspend  le , traitement,  les 
dernières  piqûres  ayant  laissé  un  endolorissement  de  la 
région  scapulaire.  L’enfant  est  d’ailleurs  considéré  comme 
guéri,  et  est  envoyé  à  Berck  pour  consolider  sa  guérison. 

Obs.  VII.  —  Adénopathie  cervicale  tuberculeuse  sup- 
purée. 

Math...  A  toussé  et  a  eu  quelques  hémoptysies 
en  1920.  Elle  présente  des  cicatrices  anciennes  du  cou  à 
droite  (suppuration  d’adénites  tuberculeuses  en  1922)  dans 
la  région  carotidierme  ;  à  gauche,  cicatrices  sous-maxil¬ 
laires  ;  deux  cicatrices  carotidiennes  en  bas  et  en  haut  de 
la  région. 

Adénopathie  suppurée  au  niveau  du  bord  postérieur 
du  sterno-cléido-mastoïdien  gauche,  chaîne  ganglion¬ 
naire  présentant  trois  éléments  dont  un  du  volume  d’une 
petite  noix,  les  autres  plus  petits. 

24  janvier,  première  injection.  Ponction  de  l’abcès 
collecté.  Injection  d’éther  iodoformé. 

Dès  la  sixième  injection,  amélioration  marquée. 
Suppuration  tarie.  Diminution  du  volume  des  ganglions. 

19  mars  (ii  injections).  La  région  est  aplatie  complète¬ 
ment  et  sèche.  On  ne  sent  plus  de  ganglions.  L’état  général 
est  très  bon.  La  malade  est  guérie. 

Obs.  VIII.  Adénopathie  axillaire  droite,  incisée  il  y  a 
deux  ans,  après  une  évolution  de  quelques  mois. 

lier..,,  trente-sept  ans.  Quand  nous  le  voyous  pour  la 
première  fois,’  au  début  de  décembre  1923,  il  présentait 
une  très  grosse  masse  ganglionnaire  avec  périadénite 
marquée  et  il  semble  qu’il  y  ait  une  réaction  phlegmo- 
neuse  due  à  ime  infection  secondaire.  En  résumé,  l’ais¬ 
selle  est  remplie  par  l’adénopathie  et  son  plancher  pré¬ 
sente  un  énorme  placard  épais.  Mauvais  état  général. 
Température  oscillant  aux  environs  de  380.  Gêne  fonc¬ 
tionnelle  considérable. 

Mis  au  traitement  par  le  collo-vaccin  le  9  décembre. 

Trois  jours  après  la  première  injection,  les  phénomènes 
inflammatoires  ont  nettement  diminué,  là  peau  commence 
à  se  flétrir. 

Après  la  troisième  injection,  la  réaction  inflamma¬ 
toire  est  presque  disparue.  Il  reste  encore  ime  légère  rou¬ 
geur  cutanée.  Le  gros  empâtement  adénopathique  épais, 
ferme,  s’est  ramolli  et  il  semble  se  dissocier  en  éléments 
adéniques  séparés.  La  périadénite  semble  nettement 
diminuée. 

•  En  im  endroit,  le  plus  élevé  du  placard,  il  existe  un 
point  fluctuant  d’environ  un  dé  à  coudre,  qui  est  ponc¬ 
tionné,  et  il  sort  quelques  gouttes  de  sérosité  trouble. 

Le  malade  est  considéré  comme  guéri  après  la  quatrième 
piqûre.  Il  ne  subsiste  que  quelques  petits  ganglions  indo¬ 
lents.  L’aisselle  est  complètement  libre  et  souple. 

Obs.  IX.  —  Abcès  froid  des  parties  molles,  chez  une 
malade  atteinte  de  localisations  multiples. 

Fried...,  trente-six  ans.  Malade  depuis  huit  ans. 
Début  par  tme  pleurésie  gauche  qui  a  nécessité  plusieurs 
ponctions  et  accompagnée  de  réactions  péritonéales. 

11  y  a  trois  ans,  abcès  froid,  incisé  et  fistulisé.  Cet  abcès 
s’est  ouvert  à  nouveau,  il  y  a  trois  semaines. 

L’orifice  admet  une  sonde  cannelée  qui  conduit  dans 
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une  poche  sous-cutanée  constituée  par  xm  décollement 
tout  autour  de  l’orifice,  décollement  ayant  6  centimètres 
de  diamètre  environ. 

Un  trajet  dirigé  en  bas,  de  5  à  6  centimètres  de  lon¬ 
gueur,  conduit  sur  la  paroi  de  l’échancrure  costo-lombaire 
sans  que  l’on  sente  de  contact  osseux.  Pas  de  point  dou¬ 
loureux  osseux.  Pas  de  lésion  osseuse  décelable  aux 
rayons  X.  En  résumé,  abcès  froid  des  parties  molles  chez  ■ 
une  malade  atteinte  de  localisations  multiples. 

Les  sommets  pulmonaires  sont  sub-mats  et  semblent 
nettement  atteints.  Ni  expectoration  ni  hémoptysies. 
L’état  général  de  la  malade  étant  extrêmement  mauvais, 
on  cherche  à  lui  épargner  une  intervention,  en  la  soumet¬ 
tant  au  traitement  par  le  collo-vaccin  de  Grimberg. 

Les  cinq  premières  piqûres,  du  6  au  12  janvier,  ne  don¬ 
nent  qu’ime  seule  fois  une  légère  réaction  thermique.  On 
continue  le  traitement  qui  semble  être  bien  supporté. 
D’ailleurs,  l’état  général  est  déjà  sensiblement  amélioré. 
L’écoulement  de  pus  a  diminué  dans  des  proportions  con¬ 
sidérables. 

Après  23  injections,  le  traitement  est  provisoirement 
suspendu,  quitte  à  le  reprendre  en  cas  de  réveil. 

La  fistule  ne  donne  plus  que  très  irrégulièrement  xm 
liquide  très  éclairci.  L’état  général  est  transformé.  La 
malade  a  pu  reprendre  son  travail. 

Obs.  X.  —  Ostéite  sacrée,  fistulisée. 

Br..,,  soixante-sept  ans.  Traité  chirurgicalement  ixour 
une  ostéite  sacrée.  Malgré  son  âge,  son  maxxvais  état  géné¬ 
ral  et  l’âge  de  la  lésion  (facteurs  considérés  comme  des 
contre-indications  à  la  vaccinothérapie),  subit  une  série 
de  trois  injections  qui,  comme  on  l’a  prévu,  ne  donnent 
ni  réactions  thermiques  ni  résxxltats  cliniques,  et  le 
malade,  sortant  de  l’hôpital,  n’est  plus  soumis  au  trai¬ 
tement,  qui  semble  inefficace. 

SUR  LA  CIRCULATION  DE  LA 
LYMPHE  APRÈS  CURAGE  DE 
L’AISSELLE 

R,  FONCIN  et  A.  ADNOT 

(CUiiUiuc  médicale  A  de  Strasbourg,  professeur  Merklcn.)  • 

«  Qui  pourrait  nous  démontrer  par  quelles 
voies  détournées  chemine  la  lymphe  quand  nous 
avons  vidé  une  aisselle  de  ses  ganglions?  »  Ainsi 
s’exprimait  le  professeur  R.  Reriche  dans  sa 
récente  leçon  d’ouverture  à  la  Faculté  de  Stras¬ 
bourg. 

I/’observation  que  nous  rapportons,  sans  pré¬ 
tendre  résoudre  ce  problème,  nous  semble  cepen¬ 
dant  propre  à  en  éclairer  une  partie. 

Re  8  mars  1925  entrait  dans  notre  service,  à  la 
clinique  du  professeur  Merklen,  une  femme  de 
quarante-trois  ans,  Marie  Dieb,  qui  avait  subi  en 
1922  l’ablation  du  sein,  gauche  avec  curage  de 
l’aisselle. 

Iv’opération  avait  eu  des  suites  normales.  Ra 
tumeur  qui  l’avait  rendue  nécessaire  n’avait  pas 
récidivé. 


FONCIN  et  ADNOT.  —  CIRCULATION  DE  LA  LYMPHE 
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Le  3  mars  1925,  alors  que  Dieb  portait 
depuis  quelques  jours  une  petite  blessure  censée 
sans  importance  à  l’annulaire  gauche,  elle  avait 
remarqué  des  taches  rouges  sur  le  bras  et  l'hénii- 
thorax  gauche.  Puis  l’état  général  s’était  aggravé 
de  telle  façon  que  l’hospitalisation  fut  jugée  néces¬ 
saire  le  8. 

Nous  nous  trouvâmes  en  présence  d’une  femme 
subictérique  (fig.  i),  apathique  et  somnolente  pré¬ 
sentant  l’aspect  d’une  infection  générale  grave.  Les 


Fig.  .1. 

paupières  étaient  tenues  avec  peine  entr’ouvertes, 
la  température  était  de  380,5,  le  pouls  à  130.  La 
respiration  était  courte  et  superficielle.  La  langue 
était  sèche,  rôtie.  Depuis  le  7,  la  malade  vomis¬ 
sait  abondamment  et  avait  des  diarrhées,  l’abdo¬ 
men  étaitballonné  et  sonore,  sauf  dans  le  flanc  droit 
où  la  percussion  donnait  un  son  mat.  Les  urines 
contenaient  de  l’albumine  et  des  cylindres  granulo- 
graisseux.  Le  sang  contenait  24  500  leucocytes  par 
millimètre  cube. 

A  l’annulaire  gauche,  au  niveau  du  sillon  un¬ 
guéal,  on  observait  une  petite  plaie  légèrement 
suppurante.  Tout  le  membre  supérieur  gauche 
était  un  peu  œdématié.  Il  présentait,  surtout  sur 


la  face  antéro-externe,  des  taches  rouge  foncé  non 
surélevées,  se  suivant  en  série,  et  reliées  entre 
elles  par  un  réseau  de  ramifications.  Ces  taches 
n’étaient  pas  bordées  d’un  bourrelet  saillant,  elles 
avaient  l’aspect  typique  de  plaques  de  lymphan¬ 
gite.  On  notait  en  plus  sur  la  face  externe  du  tiers 
supérieur  du  bras  une  tuméfaction  du  diamètre 
d’une  pièce  de  deux  francs,  rouge,  non  fluctuante, 
représentant  apparemment  un  abcès  en  forma¬ 
tion.  Mais  la  lymphangite  ne  se  limitait  pas  au 
bras.  Elle  s’étendait  également  au  tronc  selon  un 


Fig.  2 


territoire  que  l’on  pouvait  diviser  en  deux  trian¬ 
gles  dont  la  base  conunune  était  la  ligne  axillaire 
depuis  le  creux  jusqu’au  rebord  costal,  et  dont  les 
sommets  se  trouvaient  en  avant  vers  le  milieu  du 
sternum,  en  arrière  vers  la  sixième  apophyse  dor¬ 
sale.  Les  plaques  de  lymphangite  de  ces  terri¬ 
toires  présentaient  les  mêmes  caractères  que  celles 
du  bras.  Le  long  de  la  cicatrice  opératoire  du  sein, 
on  observait  une  fine  desquamation. 

Il  n’y  avait  aucune  plaque  dans  les  fosses  sus- 
claviculaires  et  sus-épineuses. 

En  présence  de  ces  phénomènes,  le  diagnostic 
de  septicémie  à  point  de  départ  de  la  blessure  de 
l’aupulaire  s’imposait.  En  effet,  l’ensemencement 
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du  sang  permit  de  cultiver  un  streptocoque  hémo¬ 
lytique.  I^'état  de  la  malade  s’aggrava  rapidement. 
IvC  matin  du  19  elle  était  subcomateüse  et  mourut 
à  12  h.  45. 

Sans  insister  aujourd’hui  sur  l’importance  que 
les  modifications  du  régime  circulatoire  de  la 
lymphe  ont  pu  avoir  pour  le  développement  et  la 
généralisation  de  l’infection,  les  points  intéres¬ 
sants  que  nous  tenons  à  souligner  sont  les  sui¬ 
vants  : 

1,’infection  par  le  streptocoque  a  réalisé  spon¬ 
tanément  et  de  façon  très  distincte  la  mise  en 
évidence  des  vaisseaux  lymphatiques,  telle  que  les 
anatomistes  cherchent  à  l’obtenir  par  les  injec¬ 
tions  artificielles.  Or,  la  disposition  des  plaques 
chez  notre  malade  prouve  qu’ après  le  curage  de 
l’aisselle,  il  s’est  établi  de  larges  anastomoses 
entre  les  vaisseaux  afférents  du  bras  d’une  part, 
et  ceux  des  territoires  antérieur,  latéral  et  posté¬ 
rieur  du  thorax  d’autre  part. 

Il  serait  très  intéressant  de  savoir  quelle  direc¬ 
tion  prend  la  lymphe  dans  ces  nouvelles  condi¬ 
tions.  On  peut  imaginer  deux  possibüités  :  la  pre¬ 
mière  serait  qu’à  la  suite  dq  curage  il  ne  se  reforme 
pas  de  communication  entre  les  vaisseaux  affé¬ 
rents  et  les  vaisseaux  efférents  du  ganglion  enlevé. 
I,a  lymphe  passerait  alors  par  les  nouvelles  ana¬ 
stomoses  entre  le  réseau  afférent  du  bras  et  les  ré¬ 
seaux  afférents  du  thorax,  suivrait  dans  ceux-ci 
une  direction  inverse  à  la  normale,  pour  aller 
vers  des  territoires  lymphatiques  avoisinants  et 
les  ganglioûs  correspondants.  La  disposition  des 
plaques  de  lymphangite  dans  notre  cas  semblerait 
à  première  vue  confirmer  cette  hypothèse.  Mais  il 
ne  faudrait  cependant  pas  négUger  une  autre 
possibilité. 

Même  avec  un  sens  de  circulation  normal  dans 
tous  les  réseaux  dépendant  des  gangUons  extirpés, 
c’est-à-dire  en  supposant  un  passage  de  la  lymphe 
par  des  communications  néoformées  entre  les 
vaisseaux  afférents  et  les  vaisseaux  efférents  des 
ganglions  enlevés,  on  peut  admettre  qu’il  reste 
un  certain  degré  de  stase  lymphatique.  A  la  faveur 
de  cette  stase,  il  ne  serait  pas  impossible  quel’agent 
microbien  remonte  le  courant  tout  comme  ü 
remonte  n’importe  quel  canal  excréteur  dès  que  la 
stase  vient  ralentir  le  courant  normal.  Il  ne  nous 
semble  du  reste  pas  impossible  de  fixer  expérimen¬ 
talement  auquel  de  ces  deux  mécanismes  obéit  la 
circulation  lymphatique  après  curage  de  l’ais- 
seUe. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Détermination  de  l’acide  urique  dans  le  sang. 

Il  existe  souvent  des  différences  entre  les  résultats 
obtenus  par  la  méthode  directe,  et  ceux  de  la  méthode 
indirecte.  Quand  cette  différence  dépasse  o™*,2,  on  ne 
peut  plus  en  faire  une  erreur  expérimentale.  BohnER, 
GAGEES  et  Hunïer  {Journ.  of  Biolog.  Chemistry,  février 
1925)  concluent  de  leur  expérience  que,  dans  le  sang, 
humain,  de  même  que  dans  celui  des  lapins,  chats,  co¬ 
bayes  et  boeufs,  il  existe  une  autre  substance  que  l’acide 
urique,  qui  fausse  l'évaluation  par  la  méthode  directe. 
La  méthode  indirecte  montrant  que  la  quantité  d’acide 
urique  du  plasma  est  le  double  de  celle  des  corpuscules, 
et  la  méthode  directe  donnant  une  moins  grande  diffé¬ 
rence,  il  est  probable  que  l'autre  substance  siégerait  prin¬ 
cipalement  dans  les  corpuscules.  13.  T. 

Tryptophane  décelé  par  la  réaction  de  la 
vaniline. 

Ida  Kratjs  (Jotirn.  of  Biolçg.  Chemistry,  février  1925) 
démontre  que  la  réaction  de  la  vaniline  est  spécifique  pour 
le  tryptophane,  et  plus  sensible  qu’aucime  autre,  puis¬ 
qu’elle  a  permis  de  le  déceler  dans  la  gélatine,  où  l’on  n’en 
soupçonnait  pas  auparavant.  Le  toluène  sépare  quanti¬ 
tativement  du  tryptophane  l’indol  et  le  skatol.  Le  traite¬ 
ment  de  Honer,  par  le  Ba  (OH)‘  laisse  perdre  à  la  réac¬ 
tion  de  la  vaniline  à  peu  près  20  p.  100,  tandis  que  l’appli¬ 
cation  directe  du  phénol  avec  de  l’extrait  de  toluène 
réduit  cette  perte  à  7  p.  100.  Les  produits  de  décomposi¬ 
tion  apparus  dans  l’hydrolyse  des  protéines  par  Ba  (OH)* 
et  dans  Je  traitement  du  tryptophane  par  le  B  a  (OH)* 
sont  différents.  La  méthode  de  Polin  pour  séparer  la  tyro¬ 
sine  du  tryptophane,  par  précipitation  mercurielle  dans 
ime  concentration  d’acide  sulfurique  au-dessus  de  3,5 
p.  100,  n’est  applicable  qu’avec  une  faible  concentration 
de  tyrosine  r  plus  abondante,  elle  se  précipite  également. 
Quand  on  fait  incuber  le  tryptophane  dans  une  fraction 
de  dlamine  adde  et  de  pancréatine,  ou  dans  la  glucosa- 
mine-HCl  et  de  la  pancréatine,  on  ne  la  retrouve  pas 
quantitativement,  pas  plus  que  des  protéines  hydrolysées 
par  des  addes,  Ba  (OH)“  ou  pancréatine. 

Détermination  du  sucre  dans  le  sang, 

M.  GmBERï  et  J.-C.  Bock  (Journ.  of  Biolog.  Chemistry 
décembre  1924)  présentent  rme  méthode  pour  la  détermi¬ 
nation  du  sucre  dans  de  petites  quantités  de  sang.  De 
petits  tubes  de  Verre  servent  à  peser  les  échantillons  avec 
une  balance  de  précision.  Le  sucre  est  alors  déterminé  par 
la  méthode  Follin-Wu  légèrement  modifiée,  mais  les 
résultats  obtenus  concordent  avec  ceux  des  précédentes 
méthodes.  Les  auteurs  mettent  en  garde  contre  l’emploi 
de  pipettes  de  trop  petites  capacités  qui  ne  peuvent  ser¬ 
vir  pour  mesurer  exactement  les  échantillons  de  sang. 

H.  T. 

Bactériophage  d’Hérelle. 

Le  prlndpe  lytique  est-il  volatile?  En  1923,  OesBN  et 
Yasaki  afltonaient  que  le  bactériophage  est  simplement 
une  substance  chimique  volatile.  Reprenant  la  même 
expérience,  conformément  aux  instructions  des  précédents 
auteurs,  puis  en  y  adaptant  des  modifications  nouvelles, 
Bronfenbrenner  et  Korb  {Jour»,  of  exper.  Medic., 
ler  janvier  1925)  n’ont  jamais  pu  obtenir  un  prodmt  dis- 
tUlé,  possédant  des  propriétés  lytiques.  Us  en  concluent 
que  le  principe  lytique  n’est  pas  volatile,  et  que  sans  doute 
datiQ  les  expériences  d’Olsen  et  Yasaki  quelques  goutte¬ 
lettes  du  filtrat  original  actif  ont  pu  se  mélanger  au  pro¬ 
duit  distillé  et  fausser  leurs  condnaiDns.  B.  'Terris. 
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LA  CHIRURGIE  INFANTILE 
ET  L’ORTHOPÉDIE  EN  1926 

Albert  MOUCHET  et  Carie  HŒDEHEH 

Chirurgien  Assistant  d’orthopédie 

de  l’hôpitai  Saittt-I,ouis.  à  l’hôpital  Samt-I,ouis. 

Il  ii’y  a  pas  eu,  depuis  notre  dernière  Retrue  an¬ 
nuelle  du  18  juillet  1925.  de  travaux  sensationnels 
sur  la  cliirurgie  infantile  et  l’ortliopédie,  mais  le 
nombre  de  publications  sur  ce  sujet  a  été  assez  impor¬ 
tant  ;  nous  résumerons  pour  les  lecteurs  de  Paris 
médical  les  plus  intéressantes  de  ces  publications. 

Malformations  congénitales. 

Res  malformatioris  congénitales  continuent  à 
intéresser  les  orthopédistes. 

Res  cas  de  synostose  radio-cubitale  congénitale 
se  multiplient  depuis  l’avènement  de  la  radiogra¬ 
phie  :  ils  ont  fait  récemment  l’objet  d’une  étude  de 
Mouchet  et  Releu  (i)  qui  montrent  que  l’image 
radiologique  est  caractéristique,  prouvant  une  sou¬ 
dure  de  l’extrémité  supérieure  du  cubitus  et  du 
radius  qu’il  faut  rechercher  de  face,  de  profil  et 
aussi  dans  mie  incidence  oblique. 

Cette  soudure  s’accompagne  parfois  de  produc¬ 
tions  ostéophytiques  et  aussi  de  synostose  huméro- 
cubitale. 

Ra  synostose  radio- cubitale  a  pour  conséquence 
l’atropliie  des  muscles  pronateurs  et  supinateurs. 

Côtes  cervicales.  —  A  propos  des  côtes  cervi¬ 
cales.  MM.  Ricoldouin  et  Plat  publient  (2)  un  inté¬ 
ressant  moyen  de  diagnostic  ;  la  prise  de  la  tension 
veineuse  simultanément  des  deux  côtés.  Celle-ci 
révèle  une  asymétrie  généralement  très  marquée 
avec  augmentation  du  côté  malade. 

M.  José  Cherfils  (de  Paris)  présente  une  côte  cer¬ 
vicale  articulée  à  son  extrémité,  au  contact  de  la 
clavicule,  par  une  articulation  semblable  à  celle  de 
l’articulation  phalangienne  (3). 

R’rmdenous,  Albert  Mouchet,  a  présenté  le  17  fé¬ 
vrier  1926  à  la  Société  de  chirurgie  un  cas  de  côtes 
cervicales  qu’il  a  diagnostiqué  avant  la  radiograpliie 
par  la  seule  constatation  d’un  trophoedème  de  la 
main  et  de  l’avant-bras  droit  et  de  douleurs  névral¬ 
giques. 

Affections  osseuses. 

Fractures.  —  Fractures  du  coude.  —  Sous  l’ins¬ 
piration  de  Mouchet,  Tailhefer  a  examiné  environ 

(1)  Ara.  Mouchet  et  Releu,  Ra  S3mo3tose  congénitale 
radio-cubitale  supérieure  {Revue  d'orthop.,  septembre  1925). 

(2)  Ricoldouin  et  Plat,  Diagnostic  des  côtes  cervicales 
{Journ.  de  radiol.  et  d’éleci.,  février  1926,  p.  85). 

(3)  José  Cherfils,  Côte  cervicale  à  plusieurs  articulations 
{Bull.  Soc.  radiol.  méd.,  janvier  1926,  p.  26). 
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550  radiographies  de  fractures  de  l’extrémité  infé¬ 
rieure  de  l’humérus  chez  l’enfant  ;  il  n’a  trouvé  que 
cinq  fractures  vraies  du  condyle  interne,  alors  qu’il 
existait  dix-sept  fractures  sus-condyliennes  trans¬ 
versales  incomplètes,  ne  siégeant  que  dans  la  moitié 
interne  de  l’humérus  (4) .  ' 

Les  fractures  du  condyle  interne  sont  donc,  comme 
Mouchet  l’a  toujours  soutenu,  extrêmement  rares,  et 
Von  prend  le  plus  souvent  pour  des  fractures  du  con¬ 
dyle  interne  des  fractures  sus-condyliennes  transver¬ 
sales  incomplètes  ne  siégeant  que  dans  la  moitié  interne 
de  Vos. 

J  acques  Roux  (de  Rausanne)  (5)  publie  les  bons 
résultats  qu’il  a  obtenus  dans  le  traitement  opéra¬ 
toire  de  trois  fractures  sus-condyliennes  irréductibles 
du  coude  par  l’ostéosynthèse  temporaire  par  un 
clou.  Roux  a  recours  à  la  voie  transolécranienne. 

D'ailleurs  la  mode  est  actuellement  à  l’ostéosyn¬ 
thèse  dans  les  fractures  irréductibles  du  coude,  et 
Matliieu  présentait  à  la  séance  de  la  Société  de  chi- 
■  rurgie  du  9  juin  dernier  des  enfants  atteints  de  frac¬ 
tures  du  condyle  externe  qu’il  avait  traités  avec 
succès  par  le  vissage  du  condyle.  Rocher  (de  Bor¬ 
deaux),  Mouchet  ont  déjà  pratiqué  dans  des  cir¬ 
constances  analogues  le  vissage  ou  l’encadrement. 

Ostéites  diverses.  —  Res  affections  osseuses 
rares  sont  dé  plus  en  plus  l’objet  d'études. 

MM.-Réri;  Ràÿani  et  Pottier  (6),  présentant  un 
malade  atteifat  à.' ostéoarthropathie  hypertr opinante 
de  Pierre  Marie,  insistent  sur  ce  fait  que  la  lésion 
n’est  pas  seulement  une  ostéite  engainante  de  la 
diaphyse,  mais  aussi  une  ostéoporose  portant  à  la 
fois  sur  le  tissu  compact  des  os  longs  et  surtout  sur 
le  tissu  spongieux. 

MM.  Achard  etThiers  (7)  montrent  un  cas  d’ostéo- 
fibrose  vacuolaire  siégeant  aux  tibias,  aux  péronés, 
aux  os  du  crâne,  sur  une  côte,  sur  une  clavicule  et 
sur  un  humérus. 

Ce  malade  était  syphilitique,  mais  l’origine  de 
l’afiection  ne  peut  pas  encore  être  discutée  avec 
fruit. 

Des  maladies  osseuses  de  Recklinghausen  sont 
présentées  par  MM.  Babonneix,  Tomaine  et  Pol- 
let  (8),  d’une  part,  et  Guillain  d’autre  part. 

Un  cas  d’ostéite  de  Recklinghausen  à  géodes  mul¬ 
tiples  est  signalé  par  MM.  Yvernault  et  Montel  (du 
Mans)  (9). 

Ostéite  fibreuse  kystique.  —  Nové-Josserand  a 
présenté  à  la  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  le  6  mai, 

(4)  Tailhefer,  Fractures  du  condyle  interne  et  fractures 
sus-condyliennes  incomplôtes  de  l’humérus  cirez  l’enfant 
{Presse  médicale,  n»  2,  6  janv.  1926,  p.  21,  avec  6  fig.). 

(5)  Jacques  Roux,  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
46»  année,  n»  5,  avril  1926,  p.  261-276. 

(6)  Rêri,  Rayani  et  Pottier,  Sur  l’ostéoarthropatliie  hyper- 
trophiante  pneumique  {Soc.  méd.  des  hâp.,  24  juUlet  1925), 

(7)  Ostéofibrose  vacuolaire  de  Recklinghausen  {Société  méd. 
des  hôp.,  3  juillet  1925). 

(8)  Babonneix,  Touraine  et  Pollet,  Maladie  osseuse  de 
Recklinghausen  {Soc.  méd.  des  hôp.,  4  déc.  1925). 

(9)  Yvernault  et  Montel  (du  Mans),  Un  cas  d’ostéite  de 
Recklinghausen  {Joum.  de  radiol.  et  d'élect.,  mai  1926,  p.  106) 
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etpubliédans  la  Revue  d'orthopédie  du  1“  juillet  1926 
un  fait  rare  d’ostéite  fibro-kystique  à  évolution 
maligne. 

Jeune  fille  qui  à  l’âge  de  onze  ans  se  fit  une  frac¬ 
ture  spontanée  du  col  fémoral  :  la  radiographie, 
faite  à  ce  moment,  donna:  une  image  typique  d’os¬ 
téite  kystique.  De  nouvelles  fractures  se  produisirent 
à  treize  ans  et  à  seize  ans  :  elles  se  consolidèrent  par 
le  simple  repos.  A  vingt-trois  ans,  nouvélle  fracture 
suivie  d’une  impotence  définitive.  On  constata  alors 
une  volumineuse  tumeur  de  l’extrémité  supérieure 
du  fémur,  qui,  à  la  radiographie,  paraissait  le  siège 
d’une  destruction  irrégulière  ressemblant  beaucoup 
au  sarcome.  On  fit  un  évidement  :  la  tumeur  était 
constituée  par  un  grand  kyste  et  des  masses  fibreuses 
abondantes,  infiltrées  dans  l’os  et  développées  au¬ 
tour  de  lui,  mais  encapsulées. 

D’examen  histologique  montra  qu’il  s’agissait 
d’une  tumeur  maligne,  se  rapprochant  du  sarcome, 

Ce  fait  montre  que  l’ostéite  fibreuse  kystique 
ordinairement  bénigne  peut  devenir  tm  jour  maligne 
et  qu’il  ne  faut  pas  s’abstenir,  mais  procéder  au  curet¬ 
tage  précoce,  ainsi  que  nous  l’avons  toujours  sou¬ 
tenu,  curettage  complété  par  des  greffes  osseuses. 

Des  ostéites  kystiques  à  localisations  multiples 
sont  présentées  par  M.  Paitre  à  la  Société  de  chi¬ 
rurgie  de  Lyon,  le  10  décembre  1925.  Da  tumeur, 
siégeantà  l’extrémité  inférieure  d’un  fémur,  est  volu¬ 
mineuse  et  les  contours  polycycliques. 

Cette  ostéite  fibro-kystique  à  localisations  mul¬ 
tiples  est  souvent  d’origine  syphilitique,  ainsi  que 
nous  avons  eu  l’occasion  de  le  dire  l’un  et  l’autre. 
De  cas  publié  par  M.  Bérard,  dans  lequel  l’épreuve 
du  traitement  et  les  résultats  de  la  biopsie  furent 
formels,  vient  à  l’appui  de  cette  affirmation. 

Ostéite  déformante.  —  D’ostéite  déformante 
(maladie  de  Paget)  et  ses  rapports  avec  l’ostéite 
fibreuse  ou  ostéomalacie  est  passée  en  revue  par 
M.  Dawford  Knaggs  (de  Dondres).  Pour  lui,  l’ostéite 
fibreuse,  l’ostéite  déformante  ou  maladie  de  Paget, 
ainsi  que  l’ostéomalacie,  ne  sont  que  les  formes 
d’ime  même  maladie.  Suivant  la  résistance  des  os 
à  l’action  des  toxines,  on  aurait  l’une  ou  l’autre.  Si 
la  vitalité  est  forte,  il  y  a  l’ostéite  déformante  ;  si 
elle  .est  plus  faible,  il  y  a  l’ostéite  fibreuse  ;  si  la 
vitalité  n’existe  plus,  il  y  a  l’ostéomalacie.  Da  théorie 
endocrinienne  paraît  une  pure  hypothèse  ainsi 
que  la  théorie  inflammatoire,  et  c’est  à  une  théorie 
toxique  que  l’auteur  s’est  rallié. 

Exostoses  ostéogéniques.  —  Dujarier  le  2  juin  et 
nous-même  le  9  juin  avons  présenté  à  la  Société 
de  cliimrgie  des  observations  rares  de  volmnineuses 
exostoses  ostéogéniques  de  l’extrémité  supérieure 
du  fémur  :  celle  de  Dujarier  implantée  sur  la  partie 
externe,  la  nôtre  du  côté  interne  au-devant  du  petit 
trochanter. 

Articulations. 

Mobilisation  active  des  articulations.  — 
Da  méthode  de  Willems  est  assez  ancienne  pour 
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qu’on  puisse  maintenant  l’étudier  dans  ses  résultats 
éloignés.  C’est  ce  que  l’auteur  a  fait  lui-même  dans 
un  important  travail  (i)  qui  porte  sur  des  opérés 
dont  la  blessure  date  au  moins  de  sept  ans;  Ces  blessés 
sont  au  nombre  de  vingt  (quinze  du  genou  et  cinq 
du  coude),  atteints  de  plaies  articulaires  non  infec¬ 
tées,  et  cinq  d’arthrite  purulente.  Da  mobilité  arti¬ 
culaire  est  restée  suffisante,  quoique  parfois  moins 
complète  qu’au  début. 

D’état  des  muscles  est  remarquable.  D’état  des 
lésions  osseuses  est  si  bien  cicatrisé  que  dans  beau¬ 
coup  de  cas  on  ne  les  retrouve  pas  à  la  radio. 

Da  fréquence  des  exostoses  péri-articulaires  en 
corniche,  c’est-à-dire  régnant  le  long  des  épiphyses, 
en  haut  pour  le  condyle,  en  bas  pour  le  tibia,  est 
extrêmement  impressionnante. 

De  pourcentage  d’invalidité  de  ces  blessés  est 
insignifiant. 

Rachis. 

Paralysie  infantile.  —  De  traitement  de  la 
paralysie  infantile  a  été  étudié  au  Congrès  de  l’As¬ 
sociation  française  pour  l’avancement  des  sciences 
d'octobre  1925. 

De  traitement  de  la  seconde  période  est  fixé  par 
Bourguignon,  qui  préconise  l’association  du  traite¬ 
ment  électrique  avec  le  traitement  orthopédique. 
De  courant  continu  en  est  la  base.  Il  doit  être  fait 
à  intensité  modérée  et  ne  jamais  dépasser  5  à  6  mil¬ 
liampères  par  membre.  Il  doit  s’adresser  à  là  fois  aux 
muscles  et  à  la  lésion  médullaire. 

Il  doit  éviter  l’accoutmnance  et  comporter  des 
séries  de  séances  coupées  de  périodes  de  repos. 

Des  séquelles  de  la  paralysie  infantile  à  la  troisième 
période  intéressent  davantage  les  cliirurgiens.  Des 
recherches  sont  à  signaler  à  ce  propos.' 

De  maintien  du  pied  équin  paralytique  par  une 
butée  postérieure  semble  bien  séduisant.  Il  se  pré¬ 
sente  sous  deux  formes  différentes  pour  MM.  Nové- 
Josserand  et  Ugo  Caméra  (de  Turin)  (2). 

De  professeur  italien  se  sert  d’une  butée  obtenue 
par  un  greffon  tibial,  tandis  que  M.  Nové-Josserand 
obtient  sa  butée  en  soulevant  un  fragment  cunéi¬ 
forme  de  la  face  supérieure  du  calcanéum,  fragment 
qui  est  relevé  au-devant  du  tendon  d’Achille. 

Anomalies  vertébrales.  —  Da  lomballsation 
de  la  première  vertèbre  sacrée  avec  glissement  (spon- 
dylolisthésis)  (3)  a  donné  lieu  à  une  étude  impor¬ 
tante  de  M.  André  Déri. 

Da  lombalisation,  d’après  lui,  serait  plus  fréquente 

(1)  WnLEMS  (de  Diége),  Premiers  docimients  d’ime  enquête 
sur  les  résultats  éloignés  de  la  mobilisation  active  immédiate 
dans  le  traitement  des  lésions  articulaires  {Bruxelles  médical, 
t.  V,  n»  44,  30  août  1925). 

(2)  Nové-Josserand,  Arthrodèse  sous-astragalienne  avec 
butée  osseuse  dans  le  pied  paralytique  {Remte  d'orthopédie, 
novembre  1925,  p.  708-713).  —  Ugo  Cambra,  Arthrorise  posté¬ 
rieure  de  la  tibio-tarsienne  dans  le  traitement  des  pieds  bots 
équins  et  varus  équins  dus  à  la  paralysie  spastique  et  flaccide 
{Revue  d’orthopédie,  novembre  1925,  p.  714-719), 

(3)  André  Déri,  Dombalisation  de  la  première  sacrée  avec 
glissement  vertébral  {Presse médicale,  25décembre  1925,  p.i68i) . 
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que  la  sacralisation.  C’est  à  son  évolution  silencieuse 
que  l’on  doit  la  rareté  des  lombalisations  reconnues; 
pourtant  l’absence  de  troubles  et  de  douleur  n’est 
pas  la  règle  et,  précisément,  c’est  ce  syndrome  de  la 
lombalisation  douloureuse  qu’a  étudié  l’auteur. 

Il  n’y  a  pas  seulement  pom:  lui  défaut  de  sou¬ 
dure  totale  ou  partielle  de  la  première  sacrée  à  la 
deuxième,  mais  également  modifications  des  posi¬ 
tions  respectives  des  différentes  pièces  osseuses,  mo¬ 
difications  qui  souvent  sont  asymétriques.  lye  corps 
vertébral,  plus  baut  en  avant  qu’en  arrière,  tend  à 
glisser  et  à  plonger  dans  le  bassin.  Ce  glissement 
entraîne  celui  de  la  cinquième  lombaire  et  surtout 
la  bascule  du  sacrmn  en  arrière. 

Il  faut  avoir  toute  la  hauteur  de  la  colonne  verté¬ 
brale  pour  faire  une  munération  qui  permette  le 
diagnostic  ;  sur  une  radio  dé  profil  on  peut  recon¬ 
naître  la  forme  en  coin  de  cette  sixième  lombaire, 
son  glissement  dans  le  bassin,  son  angle  saillant  et 
J’épaisseur  réduite  du  disque  quand  il  existe. 

C.  Rœderer  et  François  lyagrot  (i)  attirent  l’at¬ 
tention  sur  les  formes  cliniques  que  peuvent  prendre 
les  manifestations  douloureuses  dues  au  spina 
lombo-sacré.  A  côté  de  la  lombalgie  purement  locale, 
ils  décrivent  un  type  lombo-sciatique,  un  type 
sciatique  vrai  et  surtout  xme  forme  pseudo-pottique 
qui,  trop  souvent,  a  prêté  à  confusion. 

I<a  bande  fibreuse  queM.Nové-Josserandatrouvée 
quatre  fois  sur  cinq  dans  le  cas  de  fissure  au  niveau 
de  la  première  sacrée  avec  troubles  nerveux  dans  les 
membres  inférieurs,  a  été  retrouvée  par  MM.  Cotte 
et  Roland  chez  un  jeune  homme  de  vingt-quatre 
ans,  chez  qui  ils  sont  intervenus  pour  des  phéno¬ 
mènes  extrêmement  douloureux  à  allure  de  scia¬ 
tique  avec  signes  névritiques  et  qui  constituaient 
la  seule  manifestation  du  racliischisis  (2). 

Traumatisme  du  rachis.  —  Dans  la  pathologie 
vertébrale,  on  s’occupe  à  nouveau  beaucoup  des 
fractures  isolées  des  apophyses  transverses  des  ver¬ 
tèbres  lombaires,  dont  l’armée  dernière  rm  cas  inté¬ 
ressant  avait  été  présenté  par  M.  Charlier.  M.  Wiart 
(de  Paris)  (3)  et  M.  Solcard  (de  Toulon)  (4)  en  pu¬ 
blient  de  nouveaux  cas  dans  lesquels  quatre  et  trois 
apophyses  transverses  étaient  complètement  déta¬ 
chées  de  leur  base. 

La  longue  adaptation  de  la  colonne  vertébrale  à 
un  défaut  d’attitude  est  une  des  curiosités  récem¬ 
ment  signalées.  Un  cas  de  Praikin,  Petit  de  la  Vil- 
léon  et  Burin  en  faitfoi  (5) .  Il  s’agissait  d’une  luxation 
de  l’atlas,  en  avant  de  l’axis,  qui  a  provoqué  des 

(1) ^  C.  Rœderer  et  F.  Lagrot,  Les  formes  douloureuses  du 
spinâ  bifida  occulta  lombo-sacré  (Presse  médicale,  5  mai  1926). 

(2)  Cotte  et  Roland,  Intervention  pour  spina  bifida  occulta 
(Soc.  de  chirurgie  de  Lyon,  5  novembre  1925). 

(3)  Wiart,  Fractures  isolées  des  apophyses  transverses  des 
vertèbres  lombaires  (Revue  d'orlh.,  novembre  1925). 

(4)  Solcard,  Fractures  isolées  des  apophyses  transverses 
des  vertèbres  lombaires  (Bull,  et  Mém.  Soc.  anatomique,  Paris, 
novembre  X925).f 

(5)  Fraikin,  Petit  de  la  Villéon  et  Burul,  Soc.  fran¬ 
çaise  d’élect.  et  radiol.,  27  octobre  1925). 


douleurs  de  compression  médullaire  seulement  après 
vingt-trois  ans. 

Scoliose.  —  Peu  de  clioses,  pour  le  traitement  de 
la  scoliose. 

M.  Rœderer  présente  dans  la  Presse  médicale  (6) 
des  exercices  de  gymnastique  en  flexion.  Sans  re¬ 
noncer  à  la  gymnastique  en  extension,  il  pense  que  la 
gymnastique  en  position  flécliie  de  la  colomie  ver¬ 
tébrale  peut  être  fort  utile  dans  cette  attitude  qui 
représente  la  position  de  déblocage  pour  les  apo¬ 
physes  articulaires. 

M.  Pescher  montre  comment  le  spiroscope  remé¬ 
die  aux  défonnations  et  corrige  les  asymétries  tho¬ 
raciques  en  établissant  entre  les  deux  poumons 
la  solidarité  des  vases  conimmiicants  (7).  Il  y  a 
là  une  fort  intéressante  suggestion  pour  le  traitement 
des  scoliotiques  graves  corsetés  ou  non. 

M.  Gourdon  continue  à  croire  que  la  méthode 
d’Abbott  constitue  le  traitement  le  plus  efficace 
pour  améliorer  les  scolioses  graves  et  que,  si  elle  ne 
donne  pas  un  résultat  esthétique  complet,  elle  pro¬ 
cure  une  atténuation  appréciable  des  déformations 
vertébrales  et  tlioraciques  (8). 

Paraplégies  pottiques.  —  Les  paralysies  du 
mal  de  Pott  sont  étudiées  par  M,  Duguet  (9),  qui 
reconnaît  chez  l’adulte  une  paralysie  flasque  à 
début  progressif,  une  paralysie  flasque  à  début 
brusque,  une  paralysie  à  début  brusque  syncopal 
dans  le  mal  de  Pott  lombaire  supérieur,  et  une  para¬ 
lysie  d’emblée  chez  un  adulte  atteint  du  mal  de  Pott 
dorsal  moyen. 

La  plupart  des  paralysies  sont  complètement 
curables  si  on  a  affaire  à  une  compression  passagère, 
plus  ou  moins  tardivement  dans  les  autres  cas. 

Elles  surviendraient  dans  50  p.  100  des  cas,  pour 
Ménard,  et  le  traitement  cliirurgical  a  doimé  lieu 
à  des  résultats  suffisanmient  intéressants  mais 
n’est  pas  encore  assez  au  point. 

Sur  le  même  sujet,  nous  devons  signaler  le  remar¬ 
quable  travail  de  M“e  Sorrel-Dejerine  (10).  U  ne 
peut  être  analysé  ;  tous  ceux  que  la  question  inté¬ 
resse  devront  le  lire  et  le  méditer. 

Greffe  d’Albee.  —  La  greffe  d’Albee,  dans  le 
traitement  du  mal  de  Pott,  est  constamment  à  l’or¬ 
dre  du  jour  des  Sociétés  et  des  publications. 

-  A  la  Société  de  chirurgie  de  Lyon,  MM.  Patel  et 
Creyssel  (1 1)  montrent  mi  cas  particulièrement  inté- 

(6)  Rœderer,  Ciuésithérapie,  gj'mnastique  eu  flexion 
(Presse  médicale,  5  septembre  1915,  p.  ngs). 

(7)  Pescher,  Traitement  des  déformations  et  asymétries 
thoraciques  par  les  exercices  intensifiés  du  spiroscope  (Soc. 
de  médecine  de  Paris,  28  novembre  1925). 

(8)  Gourdon,  Deux  cas  de  scoliose  grave  traités  par  la 
méthode  d’Abbott  (Soc.  de  méd.  de  Bordeaux,  5  février  1926). 

(9)  Duguet,  Les  paralysies  du  mal  de  Pott  (Gazette  des  hôp., 
n»  48,  juin  1925). 

'  (10)  M“<>  Sorrel-Dèjerine,  Contribution  à  l’étude  des  para¬ 
plégies  pottiques.  Essai  sur  l’évolution  et  le  pronostic  basé  sur 
40  observations  personnelles.  Préface  du  D'  André  Thomas. 
Masson  et  C*®,  éditeurs,  1926. 

(i  1)  Patel  et  Creyssel,  Greffe  d’Albee  pour  mal  de  Pott 
dorso-lombaire  (Soc.  de  chirurgie  de  Lyon,  18  juin  1925). 
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ïessant  dans  lequel  un  malade  traité  pendant  neuf 
ans  par  des  corsets  plâtrés  et  en  décubitus,  avait  été 
amélioré  très  rapidement  par  la  greffe. 

I/a  marche  a  pu  être  reprise  après  quelques  mois 
et  le  résultat  se  maintenait  après  trois  ans,  si  bien 
que  les  auteurs  ont  pu,  à  bon  droit,  insister  sur  les 
bons  efîets  de  la  méthode  d’Albee  même  dans  des 
eas  jugés  peu  favorables  et  sur  la  nécessité  de  n’en 
point  restreindre  à  l’excès  les  indications  dans  des 
cas  de  troubles  nerveux  accentués. 

Un  autre  résultat  heureux,  avec  mouvement  du 
rachis,  est  montré  par  M.  Patel  (i) . 

U’extension  de  la  méthode  à  la  région  cervicale 
est  un  fait  intéressant  à  signaler.  M.  Bérard  (2)  est 
intervenu  pour  un  mal  de  Pott  cervical  inférieur 
datant  de  plusieurs  années  et  accompagné  de  trou¬ 
bles  nerveux  légers.  Il  immobilisa  pendant  deux 
mois  par  un  appareil  plâtré. 

C’est  encore  un  cas  excellent  pour  un  mal  de  Pott 
cervical  —  greffon  allant  de  l’occipital  à  la  première 
dorsale  —  que  présentent  MM.  Santy  et  Leriche  (3) . 
Ue  sujet,  après  trois  ans,  n’a  aucunement  souffert 
et  le  mal  de  Pott  paraît  arrêté,  mais  ce  succès  fonc¬ 
tionnel  est  obtenu  au  prix  d’un  résultat  orthopé¬ 
dique  très  disgracieux  dû  à  la  rigidité  totale  du  cou 
avec  atrophie  complète  des  muscles  de  la  nuque. 

Un  travail  d’ensemble  sur  là  méthode  d’Albee 
fait  l’objet  de  la  thèse  de  Creyssel  (de  Lyon). 

L’étude  des  statistiques  tant  françaises  qu’étran¬ 
gères  prouve,  qu’en  fait,  cette  méthode  chez 
l’adulte  a  une  mortalité  opératoire  à  peu  près  nuUe 
et  tend  plutôt  à  baisser  la  mortalité  globale  du  mal 
de  Pott  en  agissant  indirectement  sur  l’état  général 
par  l’ambulation  autorisée  et  directement  sur  les 
complications  (abcès  plus  rares). 

Cette  méthode  n’est  d’ailleurs  pas  une  panacée, 
mais  elle  semble  particulièrement  indiquée  chez 
P  adulte  porteur  d’une  lésion  limitée  à  deux  ou  trois 
c  orps  vertébraux  et  ne  faisant  pas  une  lésion  grave 
de  pachyméningite  ;  et  le  même  auteur,  dans  un  autre 
travail  à  la  Société  de  médecine  de  Lyon  (23  juin 
1925),  n’admet  comme  contre-indications  que  le 
mauvais  état  général,  l’âge  avancé,  l’affection  éten¬ 
due  à  un  grand  nombre  de  vertèbres,  la  paraplégie 
flasque  et  les  abcès  voisins  du  champ  opératoire. 
Pour  lui,  les  troubles  nerveux  légers  ne  sont  nulle¬ 
ment  mie  contre-indication  et  la  paralysie  spasmo¬ 
dique .  conseille  seulement  de  retarder  l’opération. 

Vertèbre  ivoire.  ■ —  Les  discussions  de  l’an  der. 
nier  sur  la  vertèbre  ivoire  semblent  singulièrement 
étayées  par  les  constatations  anatomo-patholo¬ 
gique  faites  sur  une  vertèbre  cancéreuse  par  MM.  Sou¬ 
ques  et  Ivan  Bertrand  (4). 

(1)  Patel,  Résultat  d’une  greffe  d’Albce  pour  mal  de  Pott 
(Socièii  chir.  Lyon,  28  novembre  1925). 

(2)  Béraud,  Greffe  d’Albee  pour  mal  de  Pott  cervical  infé¬ 
rieur  (Soc.  de  chir.  de  Lyon,  18  juin  1925). 

.  (3)  Santy  et  Rerjche,  Résultats  élo'gnés  d'un  Albee  total 
du  cou  pour  mal  de  Pott  cervical  (Soc.  de  chir.  de  Lyon,  18  juin 
L925). 

(4)  Souques  et  Ivan  Bertrand,  Anatomie  pathologique 
d’ime  vertèbre  d’ivoire  dans  un  cas  de  cancer  de  la  colonne 
vertébrale  {Société  de  neur.,  juillet  1925). 


IJ  Juillet  ig26.  . 

Cette  vertèbre,  qui  a  sa  forme  et  son  volume,  est 
dure,  éburnée,  blanc  jaunâtre  de  vieil  ivoire  et  mi¬ 
croscopiquement  présente  des  phénomènes  d’ostéite 
condensante  et  une  fibrose  médullaire  qui  est  la 
réaction  prépondérante. 

Les  métastases  diffuses  d’un  squirrhe  mammaire 
à  l’intérieur  des  espaces  médullaires  provoque  une 
première  réaction  squirrheuse  et  secondairement 
une  ostéite  condensante. 

De  la  combinaison  de  ces  deux  processus  résulte 
la  densification  du  corps  vertébral  et  son  opacité 
radiographique. 

MM.  Sicard,  Gally  et  Haguenau  (5)  attirent 
l’attention  sur  un  fait  en  relation  avec  ces  vertèbres 
opaques  et  qui  n’avait  pas  encore  été  décrit.  Il  s’agit 
d’une  ostéite  qui  peut  non  seiüement  frapper  une 
vertèbre  (vertèbre  opaque),  mais  encore  s’étendre  à 
l’os  coxal  en  véritables  coulées  de  densification 
osseuse.  Il  ne  s’agirait  ni  de  Paget,  ni  de  syphilis, 
ni  de  cancer.  Dans  les  quatre  cas  cités,  les  injections 
de  lipiodol  au.  contact  immédiat  de  l’os  malade  ss 
sont  montrées  très  efficaces. 

Thorax. 

Omoplate  ballante.  —  M.  Mauclaire  (6)  publie  ■ 
trois  observations  d’ «  omoplate  ballante  »  observées 
chez  les  jeunes  gens  et  qu’il  a  d’à  fixer  par  une  omo- 
platopexie  un  peu  complexe.  L’auteur  qui,  par 
ailleurs,  posa  des  fils  de  bronze  fixateurs,  interposa 
des  greffes  ostéo-périostiques  tibiales  entre  la  face 
interne  du  corps  de  l’ompolate  grattée  et  la  face 
interne  des  côtes  sous-jacentes. 

Une  omoplate  très  ballante  observée  par  Paul 
Mathieu  (7)  à  la  suite  d’une  paraly.sie  du  trapèze, 
du  grand  dentelé,  du  rhomboïde,  etc.,  a  été  opérée 
par  lui  à  l’aide  d’une  technique  un  peu  spéciale  qui 
sera  publiée  dans  la  Revue  d'orthop'die  (section 
des  cinquième  et  septième  côtes,  et  le  bout  vertébral 
de  ces  côtes  est  passé  sur  le  bord  spinal  de  l’omoplate 
et  fixé  à  lui  par  des  fils  métalliques). 

Nové-Josserand  avait  imaginé  un  procédé  d’omo- 
platopexie  par  section  d’une  côte  et  passage  de  celle- 
ci  à  travers  un  trou  fait  dans  la  fosse  sous-épineuse. 

Membre  supérieur. 

Rétraction  ischémique  de  Volkmann.  —  Il  y 
a  quelques  années,  l’école  de  Lyon  avait  fait  con¬ 
naître  les  résultats  heureux  des  tractions  élastiques 
continues,  dans  le  traitement  de  la  maladie  de  Volk¬ 
mann.  Sénèque  s’y  est  attaché  dans  une  revue  géné¬ 
rale  (8)  consacrée  à  ce  .syndrome,  et  M.  Nové-Jos¬ 
serand  publie  un  cas  de  guérison  à  la  Société  de 
chirurg’e  tie  Lyon  (9).  Le  «tourniquet»  paraît  décidé- 

(5)  Sicard,  Gally  et  Hagueneau,  Ostéites  coudeusantes 
coxales,  vcrtétro-coxales  (Soc.  de  neur.,  4  février  1926). 

(6)  Mauclaire,  Congrès  d'orthopédie  (Revue  d’orthopédie, 
novembre  1925,  p.  697). 

(7)  Paul  Mathieu,  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  tuU.  de  chir., 
t.  LU,  p.  383-385. 

(8)  SÉNÈQUE,  Presse  médicale,  30  janvier  1926,  p.  137. 

(9)  Nové-Josserand,  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  ii  mars  1926. 
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-ment  une  méthode  que  les  praticiens  ne  doivent 
plus  ignorer. 

Main  bote.  —  “ha  main  bote  congénitale  et  la 
main  bote  paralytique  sont  étudiées  dans  un  impor¬ 
tant  travail  de  M.  Rocher  (de  Bordeaux)  au  Congrès 
•de  la  Société  française  d’orthopédie  (i). 

B’auteur  distingue  la  main  bote  congénitale  avec 
intégrité  du  squelette,  et  celle  avec  squelette  mal¬ 
formé.  Cette  dernière  se  rattache  aux  ectromélies 
longitudinales. 

Il  sera  bon  de  faire  dès  le  début  de  la  mobilisation 
et  du  massage  et  d’empêcher  les  mauvaises  attitudes, 
au  moyen  des  appareils.  Au  besoin,  la  ténotomie 
sera  utile  à  un  moment  donné,  mais  les  interventions 
sanglantes  importantes  sont  très  rarement  prati¬ 
quées  parce  que  les  enfants  s’adaptent  à  leur  défor¬ 
mation.  Néanmoins  diverses  ostéotomies  et  même 
la  greffe  peuvent  être  utiles. 

Mais  c’est  surtout  dans  la  main  bote  paralytique 
■qu’une  ténotomie  tendineuse  ou  une  transplantation 
•ou  une  arthrodèse  du  poignet  peuvent  être  indiquées. 

L’arthrodèse  est  d’ailleurs  la  vraie  ressomce,  au 
■dire  de  M.  Raphaël  Massard,  de  M.  Ombrédanne  et 
Martin  du  Ban,  cette  opération  devant  être  faite 
très  tardivement,  comme  le  font  constater  1\IM.  Ma¬ 
thieu  et  Kirmisson. 

Semi-lunaire  pomrcelé.  —  L’un  de  nous,  avec 
Bichat  (2),  a  observé  un  semi-lunaire  d’aspect  pom¬ 
melé,  tigré,  après  traumatisme  (retour  de  mani¬ 
velle),  rappelant  les  cas  décrits  sous  le  nom  de 
«  malacie  traumatique  »  par  Kienbôck  et  dont 
Georges  Moutier  (de  Nantes)  a  repris  l’étude  dans  un 
récent  mémoire  de  la  l^evue  d'orthopédie  (3)  ; 
Houzel  (de  Boulogne-sur-Mer)  a  présenté  à  la  So¬ 
ciété  de  chirurgie  un  scaphoïde  anciennement  frac¬ 
turé  après  un  tramna  insignifiant  faisant  croire 
•à  une  entorse  du  poignet,  scaphoïde  dont  le  fragment 
■inférieur  avait  un  aspect  lacunaire,  pommelé,  tout 
A  fait  spécial  (,() . 

Membre  inférieur. 

Luxations  congénitales  invétérées  de  la 
hanche.  —  Le  traitement  palliatif  des  luxations 
congénitales  invétérées  de  la  hanche  est  le  sujet  du 
rapport  de  M.  Lance  au  Congrès  de  la  Société  fran¬ 
çaise  d’orthopédie  (octobre  1925)  (5). 

M.  Lance  avait  publié,  au  cours  de  l’année,  des 
résultats  'd’une  très  intéressante  méthode  qu’il  a 
employée  avec  grand  succès  (6).  ' 

Reprenant  des  essais  de  Delagenière,  Mauclaire,  . 

(1)  S.OCHBR,  Rapport  sur  la  main  bote  congénitale  et  la 
main  bote  paralytique  (Congrès  d’orthopédie,  ûi  Revue  d'ortho¬ 
pédie,  novembre  1925). 

(2)  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  t.  I,II,  1926,  p.  200- 

(3)  Revue  d'orthopédie,  x"’  mai  1926,  p.  231-237. 

(4)  Bulletin  et  mém.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  t.  LU,  n»  17, 
1926,  p.  518-521. 

(5)  Lance,  Le  traitement  palliatif  des  luxations  congénitales 
invétérées  de  la  lianche,  rapport  au  XII”  Congrès  français 
•d’orthopédie  (Revue  dé  orthopédie,  novembre  1925,  p.  554-632). 

(6)  Lance,  Presse  médicale,  15  juillet  1925,  p.  945. 


Hallopeau  et  faisant  état  de  36  observations  pu¬ 
bliées  jusque-là,  il  employa  une  technique  person¬ 
nelle  précise  expérimentée  sur  13  opérés. 

Elle  consiste  en  la  constitution  d’une  butée 
osseuse  placée  en  première  position  de  I/^rentz 
chez  des  enfants  déjà  grands,  des  adolescents  ou 
des  adultes,  après  réduction  de  la  luxation  ou  trans¬ 
position  de  celle-ci. 

Après  le  creusement  d'un  fossé  sus-cotjdoïdien, 
des  copeaux  ostéo-périostiques  à  la  Delagenière  pré¬ 
levés  sur  le  tibia  sont  inclus  dans  la  fente  et  cons¬ 
tituent  cette  butée  qui  suffit  en  général  à  maintenir 
la  tête,  mais  dont  Lance  a  complété  l’effet  en  quel¬ 
ques  circonstances  en  réimplantant  le  moyen  fes¬ 
sier  en  position  basse,  selon  la  technique  de  Veau 
et  Lamy. 

Au  bout  de  six  mois  à  un  an,  il  finit  par  se  consti¬ 
tuer  un  auvent  de  plusieurs  ceutnnètres  d’épais¬ 
seur  qui  remplit  la  fosse  iliaque  externe  à  sa  partie 
inférieure  et  que  Ja  main  perçoit  facilement  au, 
dessus  de  la  tête  fémorale  qu'elle  coiffe  en  totalité. 
Dans  les  luxations  et  rduxations  réduites,  le  signe 
de  Trendelenburg  devient  négatif,  la  fatigue  à  la 
marche  disparaît. 

Bout  n’être  pas  au.ssi  brillant,  le  résultat  est  encore 
très  satisfaisant  dans  les  luxations  non  réduites. 

Au  Congrès,  étudiant  d’une  manière  générale 
la  luxation  congénitale  .invétérée,  l’auteur  montre 
qu’il  en  existe  deux  sottes  :  la  luxation  incoercible, 
c’est-à-dire  la  luxation  qu’on  peut  réduire  mais  non 
maintenir  réduite,  et  celle  qui  est  irréductible. 

Dans  le  premier  cas,  les  troubles  pour  le, «quels  on 
vient  vous  trouver  sont  la  douleur,  la  fatigue,  la 
boiterie,  l’adduction  forcée. 

Dans  le  cas  de  hixatiou  incoercible,  l’ankylose  par 
manœuvre  externe  peut  être  un  procédé  thérapeu¬ 
tique,  mais  le  succès  n’est  pas  certain,  la  récidive 
est  possible  et  la  longueur  du  traitement  est  insup¬ 
portable. 

La  réfection  ostéoplastique  du  plafond,  après 
réduction,  offre  bien  plus  d’avantages. 

Quant  au  traitement  à  ciel  ouvert,  la  réduction 
sanglante  de  Hoffa,  l’auteur  la  condamne  avec  juste 
raison. 

Le  traitement  des  luxations  irréductibles  consiste 
d’abord,  pour  Lance,  en  moyens  physiothérapiques 
et  d’appareillage  qu’on  ne  saurait  oublier,  mais  il 
rappelle  que  la  transposition  par  manœuvre  externe 
peut  donner  une  amélioration  considérable. 

On  a  encore  proposé  la  transposition  sanglante 
extracapsulaire,  creusement  du  cot3de'avec  enfouis¬ 
sement  de  la  tête  munie  de  son  manchon  capsulaire 
non  ouvert  auquel  Lance  préfère  la  constitution 
d’une  butée  .ostéoplastique  au-dessus  de  la  tête 
fémorale. 

L’ostéotomie,  qu’.elle  ait  pour  but,  soit  de 
remédier  à  la  lordosie,  avec  M.  Kirmisson,  ou  qu’elle 
permette  un  appui  sur  un  des  fragments  d’ostéo¬ 
tomie,  comme  dans  la  dislocation  de  Lorentz  que 
Erœlich  fit  le  premier  ou  que  Schanz  fit  au  niveau 
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de  l’ischion,  est  une  opération  très  reconunandable 
dans  un  grand  nombre  de  cas. 

Veau  et  Lamy,  pour  remédier  à  l’insuffisance  du 
moyen  fessier,  ont  préconisé  dans  la  luxation  posté¬ 
rieure  appuyée,  une  section  du  grand  trochanter 
à  sa  base  et  une  fixation  basse  de  ce  grand  trochanter 
sur  la  diaphyse  fémorale  maintenue  en  abduction. 

L’auteur  rejette,  en  principe,  les  interventions 
par  voie  intra-articulaire.  Il  préfère,  pour  les  luxations 
antérieures,  la  réfection  ostéoplastique  du  plafond 
et,  poiur  les  luxations  intermédiaires  ou  postérieures, 
la  transposition,  complétée,  si  possible,  parla  butée 
osseuse. 

Les  ostéotomies  basses  de  Prœlich  supérieures  à  la 
bifurcation  de  Lorentz  seront  réservées  aux  luxa¬ 
tions  postérieures  chez  lesquelles  la  transposition 
est  impossible  ou  dangereuse. 

Ces  conclusions  sont,  en  général,  appuyées  par  les 
autres  orateurs  du  Congrès. 

M.  Mauclaire  a  également  employé  les  greffes, 
mais  M.  Mafféi  pense,  à  cause  des  déformations  du 
col  et  du  degré  d’antéversion  qui  est  caractérisé, 
que  la  réfection  n’est  pas  toujours  suffisante,  et  l’os¬ 
téotomie  sous-trochantérienne  trouve  encore  des 
indications. 

C’est  aussi  cette  ostéotomie  qui  a  donné  à 
MM.  Cayre  (deBerck),etRoedemr  (de  Paris)  de  bons 
résultats  ainsi  qu’à  M.  Nové- Josserand.  Mais  ce 
dernier  craint  que,  dans  la  création  d’une  butée 
lielvienne,  la  tête,  mal  fixée  par  la  capsule  malfor¬ 
mée,  ne  se  déplace  à  la  longue  et  perde  le  contact 
avec  la  butée. 

C’est  la  guérison  par  ankylosé  qui  est  à  rechercher, 
pour  MM.  Ducroquet  père  et  fils,  chez  les  malades 
qui  ont  une  cavité  cotyloïde  peu  profonde  et  qui 
souffrent  pendant  la  marche. 

Pour  les  luxations  invétérées,  ces  auteurs  utili¬ 
sent  un  appareil  articulé,  dès  le  début  du  traite¬ 
ment,  qui  permet  les  mouvements  de  la  cuisse. 

Ostéochondrile  de  la  hanche  ;  coxa  plana.  — 
Une  observation  d’ostéochondrite  de  la  hanche  est 
publiée  par  M.  Delchef  (i)  qui  a  l’intérêt  d’apporter 
un  document  d’anatomie  pathologique.  Pour  cet 
auteur,  le  cotyle  d’une  enfant  qu’il  a  suivie  et  dont  il 
a  pu  faire  l’examen  nécropsique  serait  normal. 

Les  ostéochondrites  de  la  hanche  font  l’objet 
d’un  mémoire  de  M.  Chassard  (2). 

Cet  auteur  rappelle  que  l’on  s’accorde  maintenant 
à  reconndtre  que  l’ostéochondrite  n’est  pas  seule¬ 
ment  une  épiphysite  de  la  tête  fémorale,  mais  encore 
du  cotyle,  quoique  les  lésions  du  cotyle  aient  moins 
retenu  l’attention. 

Vingt  fois  sur  vingt-six  radiograpliies,  M.  Chas¬ 
sard  note  les  dentelures  au  niveau  de  la  ligne  du  toit 
ne  dépassant  pas  en  importance,  dans  la  moitié  des 
cas,  celles  que  l’on  observe  sur  les  hanches  normales. 

(1)  Delchef,  A  propos  de  l’étiologie  et  de  la  pathogénie 
de  l’ostéochondrite  de  la  hanche  [Revue  d’orthopédie,  janvier 
1926,  p.  5).  _ 

(2)  Chassard,  Lésions  acétabulaires  dans  l’ostéochoadrite 
de  la  hanche  {Revue  d’orthopédie,  novembre  1925,  p.  517). 
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L’auteur  note  aussi  la  décalcification  de  l’os  ilia¬ 
que  au  voisinage  du  cotyle,  la  décalcification  diffuse 
sans  bords  définis.  L’élargissement  de  l’iléon  ne  doit 
être  affirmé  qu’avec  la  plus  grande  prudence,  car 
l’atrophie  des  muscles  fessiers  suffit  poin  abaisser 
l’épine  iliaque  du  côté  malade  et  par  conséquent 
pour  produire  tme  apparence  d’étalement  de  l’iléon 
et  de  rétrécissement  du  trou  obturateur  du  même 
côté. 

Quant  aux  rapports  de  la  tête  et  du  cotyle,  l’au¬ 
teur  relève  tm  certain  nombre  de  fois  des  subluxa¬ 
tions.  Il  voit  aussi  des  anomalies  cotyloïdiennes. 
telles  que  le  relèvement  du  toit,  l’émoussement  de 
l’arête  de  ce  toit  et  l’ovaUsation  par  en  haut. 

L’ovalisation  par  en  bas  est  parfois  le  fait  du  phé¬ 
nomène  de  Vischium  varwm,  c’est-à-dire  de  l’incli¬ 
naison  de  l’ischion  de  dehors  en  dedans  qui  crée  un 
vide  entre  la  partie  inférieure  ischio-pubienne  du 
cotyle  et  de  la  tête  fémorale. 

L’épaississement  du  fond  du  cotyle  se  voit  aussi 
et  est  caractérisé  radiologiquement  par  l’élargis¬ 
sement  de  la  ligne  en  U. 

Mais  l’inconstance  de  ces  signes  empêche  de  consi¬ 
dérer  l’ostéochondrite  comme  une  coxopathie  défor¬ 
mante  des  subluxés  ou  des  malformés  congénitaux. 

M.  Calot  continue  à  soutenir  que  neuf  fois  sur  dix 
l’existence  d’un  double  cotyle  est  révélée  dans  des 
cas  étiquetés  arthrite  chronique.  Cette  subluxation 
congénitale  est  prouvée  pour  lui  par  l’existence  du 
cotyle  à  double  fond. 

A  ce  propos,  une  constatation  intéressante  est 
faite  par  M.  Harrenstein  (d’Amsterdam)  (3)  qui 
montre  que  dans  une  articulation  coxo-fémorale 
normale,  la  prolongation  du  sillon  en  Y  ne  partage 
pas  exactement  la  cavité  cotyloïde  en  deux  parties 
égales,  sauf  chez  le  nouveau-né,  et  à  mesure  que 
l’enfant  augmente  en  âge,  la  partie  supérieure  de¬ 
vient  plus  petite  et  la  partie  inférieure  plus  grande. 

Deux  observations  qui  pourraient  être  utilisées 
pour  élucider  le  problème  de  la  pathogénie  de  l’ostéo¬ 
chondrite  sont  présentées  par  Mathieu  et  Ducro¬ 
quet  (4)  et  par  Roederer  (5).  Dlles  ont  trait  à  des 
ostéochondrites  siurvenues  sur  des  sujets  atteints 
de  luxation  congénitale  de  la  hanche,  réduite. 

Tout  l’intérêt  de  ces  cas  repose  sur  ce  fait  que  long¬ 
temps  après  la  fin  du  traitement,  avec  im  résultat 
fonctionnel  et  anatomique  excellent,  apparurent, 
d’rm  côté,  des  signes  cliniques  qui,  dans  les  cas  de 
Mathieu  et  Ducroquet,  pouvaient  faire  penser  à  une 
coxalgie  au  début,  et  qui  furent  beaucoup  plus  atté¬ 
nués  dans  le  cas  de  Rœderer. 

Coxite  sèche.  —  Bohème  décrit  une  nouvelle- 
entité  anatomo-clinique  comparable  à  l’ostéochon- 

(3)  Harrenstein,  Contribution  à  l’orientation  radiogra¬ 
phique  de  l’articulation  coxo-fémorale  chezl’enfant  {Actaradiol., 
fasc.  4.  P-  357)- 

(4)  .Mathieu  et  Ducroquet,  Ostéochondrite  et  luxationi 
de  la  hanche  (Bulletin  Soc.  de  pédiatrie,  20  janv.  1926,  p.  43). 

(5)  Rœderer,  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  séance  dm 
4  déc.  1925. 
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■drite,  la  coxite  sèche,  qui'  s’en  distingue  par  l’inté¬ 
grité  absolue  de  la  tête. 

De  cette  coxite,  il  existe  deux  fonnes  radiogra¬ 
phiques,  l’une  avec  fonte  progressive  ou  destruction 
localisée  de  la  partie  de  l’acétabulum  répondant  au 
niveau  du  toit,  ce  qui  permet  la  subluxation,  l’autre 
avec  destruction  du  fond  de  la  cavité,  ce  qui  aboutit 
à  l’enfoncement  du  cotyle  par  la  tête  intacte. 

Pour  M.  Bohème  (i),  élève  de  M.  Frœlich,  coxite, 
ostéochondrite,  coxa  vara,  sont  des  formes  radio¬ 
logiques  d’un  même  processus  à  localisations  di¬ 
verses,  c’est  une  maladie  des  centres  d’ossification 
à  rapprocher  des  épiphysites  de  croissance.  Da  Ihni- 
tation  entre  coxa  plana,  vara  et  valga  semble  éga¬ 
lement,  d’après  l’école  de  Dyon,  n’être  plus  aussi 
marquée  qu’on  a  voulu  l’affirmer.  Ces  dystrophies 
-osseuses  doivent  relever  vraisemblablement  d’une 
cause  commune,  soutient  également  M.  Gabriel 
devant  la  Société  de  chirurgie  de  Dyon  le  6  mai  1926. 

Des  coxa.vara  que  M.  Lamy  appelle  coxa  flecta  (2) 
sont,  en  général,  guéries  par  la  réinfraction  quand 
celle-ci  est  possible.  Les  résultats  sont  d’autant 
meilleurs  que  l’intervention  a  été  plus  précoce. 
L’auteur,  qui  associe  au  traitement  orthopédique 
un  traitement  opothérapique,  ne  plâtre  que  trois 
semaines  pour  éviter  les  raideurs  consécutives.  Il 
propose  la  réimplantation  du  moyen  fessier,  après 

Coxa  valga  externe  et  coxa  vara  interne.  — 
Uous  avons  décrit  dans  un  travail  présenté  à  la 
Société  de  chirurgie  (3)  l’association  chez  un  certain 
nombre  d’adolescents  — •  garçons  surtout  —  sur  la 
même  hanche  de  deux  déformations  d’apparence 
contradictoire,  coxa  valga  et  coxa  vara  :  le  col  en 
valga  s’infléchissant  pendant  l’adolescence  sous 
l’influence  des  fatigues  professionnelles  et  des  pous¬ 
sées  de  croissance  en  un  décollement  épiphysaire 
•ou  coxa  vara. 

Un  autre  cas  de  ces  coxa  valga  évoluant  en  coxa 
vara  est  étudié  par  Rœderer  et  Colanéri  (4). 

Coxalgie.  —  L’ostéotomie  sous-trochantérienne 
oblique,  faite  selon  le  procédé  avec  refoulement  du 
dragment  diaphysaire  au  contact  du  cotyle,  de  façon 
à  établir  une  butée  pelvienne,  a  été  employée  dans  la 
coxalgie  par  M.  Laroyenne  (5). 

M.  vSanty,  qui  a  utilisé  plusieurs  fois  ce  procédé, 
le  préfère  au  redressement  progressif,  plus  long  et 
moins  sûr,  et  à  l’arthrodèse  pelvi-fémorale,  qui  ne 
corrige  pas  la  position  vicieuse,  mais  ce  procédé,  qui  a 
l’inconvénient  d’augmenter  le  raccourcissement 
(il  est  vrai,,  compensé  pept-être  par  l’abduction  du 
membre),,  n’a  pas  les  fàveprs  deM.  Novtl-Josserand, 

(t)  Bohème,  Les  lésipos  cptylnïdieanes.  dans  les  artlirites 
■non  tuberculeuses  du  jeune  âge.  ‘thèse  de  Nancy,  1926. 

(2)  Lamy,  Société  des  chirurgiens  de  Paris,  19  mars  1926. 

(3)  Mouchet  et  Roîderer,  Les  coxa  valga  qui  deviennent 
des  coxa  vara  {Bullet.  et  mém.  Soc.  nat.  de  chir.,  t.  LL  n»  34, 
P-  ri54). 

(4)  Bulletin  Soc.  radial,  méd.,  janvier  1926. 

(5)  Laroyenne,  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  24  juin  1925. 


qui  pense  que  l’appui  cotyioïdien  de  ce  fragment  est 
bien  ünprobable,  et  il  croit  que  le  changement  d’orien¬ 
tation  et  de  fonne  de  l’extrémité  supérieure  du  fémur 
suffît  à  donner  rm  appui  plits,  étendu,  à  expliquer  la 
consolidation  obtenue. 

Pied  bot  varus  équin.  —  La  question  relative 
au  traitement  du  pied  bot  varus  équin  est  peu  étu¬ 
diée  cette  année:  Notons  seulement  cette  inféreSr 
saute  indication  de  R.  Massart  (6)  qui,  eu  dépit 
du  principe  formel  de  M.  Qmbrédaime  :  «  Ne  touchez 
pas  à  la  reine  »,  a  commis  le  crime  de  lèse-majesté 
de  réduire  d’une  manière  sanglante  l’astragale. 

Dans  les  cas  où  les  manœuvres  modelantes  sont 
devenues  difficiles;  ou  impossibles,  c’est  l’arthro¬ 
dèse  sous-astragalienne  avec  butée  osseuse  qui  per¬ 
mettra,  pense  M.  Nové-Jossesand,  d’éviter  de  faire 
l’arthrodèse  tibio-tarsifenne.  Ce  procédé  semble  plus 
simple  que  celui  du  professeur  Caméra. 

Tarsomégalie.  —  L’rm  de  nous,  en  collaboration 
avec  Belot  (7),  vient  de  communiquer  à  la  Société 
de  chirurgie  l’histoire  très  curieuse  d’une  anomalie 
de  développement  qu’il  n’a  jamais  vue  sigitaléé 
jusqu’ici. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  deux  ans  et  deuxi  ,.d’un,e 
excellente  santé  générale,  chez  lequel  nous  avons 
observé  depuis  la  naissance  une  hypertrophie,  dif¬ 
fuse  de  l’astragale  et  de  la  malléole  tfbiale,  causant 
une  déformation  du  pied,  en  valgus.  Il  se  joint  à 
cette  aberration  de  développement  une  extraordi¬ 
naire  précocité  d’apparition  des  points  asseux  dn 
scaphoïde,  du  premier  et  du  deuxième  cunéiforme. 

Le  rachitisme,  l’hérédo-syphilis:  ne  peuvent  être 
invoqués  dans  ce-  cas.  Il  s’agit  vraisemlilablement 
d’une  anomalie  congénitale  dont  la  cause  reste  obs¬ 
cure. 

L’ensemble  des  radiograpliiea  successives  du  tarse 
de  cet  enfant  paraîtra  dans  mr  dès-prochains  imméfos 
du  Journal  de  radiologie. 

Épiphysite  métatarsienne.  —  Nous  avons 
présenté  à  la  Société.da  cbtt'WtHiB  (8),  le  troisième  cas 
publié  en  France  (le  premier  par  Mauclaire,  le  second 
par  Brun  et  J aubert  dé  Beaujeu  (de  Tunis),  les  deux 
à  la  Société  de  chirurgie  eu  mai  et  en  juin  1925), 
de  eette-  curieuse  affection,  ressemblant  à  la  sca- 
phoïdite  tarsieime  et  atteignant  la  tête  du  deuxième 
métatarsien  en  général,  quelquefois  des,  troisième 
ou  quatrième. 

Dans  notre  cas  comme  dans  celui  de  Jobeaux  (de 
Bruxelles),  il  s’agissait  de  la  tête  du  trqi^me  méta¬ 
tarsien. 

Cette  curieuse  affection  a  été  décrite  déj^  par  nous 
dans  notre  revue  annuelle  du  Paris  médical  du 
18  juillet  1925  à  propos»  du  travail  de  Mowtier  (de 
Nantes),  qui  propose  de  l'appeler  épiphysifs  méta- 

(6)  R.  Massaed,  Sur  le  traitement  du  pied  bot  varus  équin 
par  réduction  sanglante  de  l’astragale  {Revue  d’orthop.,  novem¬ 
bre  I9Z5.  p.  707). 

(7)  Albert  Mouchet  et  J;  Belot,  Bullet.  et  ménu  de  lgtSoc; 
de  chirurgie.  1926,  p.  645. 

'  (8)  Albert  Mouchet  et  RtEOBRER,  Bullet.  et-  tuénu  de 

chir .,  t.  LI,  1925,  p,  968-971, 
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tarsienne  (Revue  d’orthopédie,  mai  1925).  Nous  n’m- 
sisterons  pas. 

I/’undenous  (Mouchet)  vient  d’observer  un  second 
cas  d'épiphysite  métatarsienne  qui  est  publié  dans 
la  thèse  de  doctorat  de  Paris  de  M.  Papageorges 
parue  ce  mois-ci  (6  juillet). 

Talalgies.  —  Les  talalgies  sous-calcanéennes  sont 
étudiées  d’une  manière  très  complète  par  MM.  Patel 
et  Comte  (i). 

Pour  ces  auteurs,  dans  les  cas  d’exostose  en  éperon 
où  l’infection  est  uniquement  en  cause,  celle-ci,  le 
plus  souvent,  n’est  pas  responsable  de  l’exostose, 
mais  simplement  de  l’inflammation  qui,  au  niveau 
d’ime  exostose  persistante,  agit  sur  les  parties 
molles. 

Il  existerait  deux  sortes  d’exostoses,  une  qui  n’est, 
en  somme,  que  l’exagération  d’une  disposition 
normale,  et  se  ferait,  peut-être,  sous  l’influence  des 
tractions  répétées  des  tendons  et  des  aponévroses, 
et  ime  autre  qui  serait  sous  l’influence  d’une  inflam¬ 
mation.  En  tout  cas,  les  parties  molles  sous-jacentes 
sont  toujours  à  incriminer  en  premier  lieu. 

Cette  théorie  pathogénique,  qui  fait  largement 
intervenir,  dans  la  genèse  des  douleurs,  le  rôle  des 
altérations  des  parties  molles,  est  confirmée  par 
l’observation  de  M.  Rœderer  présentée  à  la  Société 
des  chirurgiens  de  Paris  (2). 

Le  cas  de  ce  dernier  est  curieux,  en  ce  sens  que  la 
talalgie  fut  le  premier  symptôme  d’une  tuberculose 
du  calcanéum. 

M.  Thévenard  montra  un  cas  de  talalgie  dans 
lequel  l’inflammation  ostéo-périostique  est  rempla¬ 
cée  par  une  ostéophyte  postérieure  qui  monte  le 
long  du  tendon  d’Achille. 

Fractures  du  ‘  sésamoïde  interne  du  gros 
orteil.  —  Guitton  a  consacré  sa  thèse  aux  fractures 
du  sésamoïde  interne  du  gros  orteü  dont  le  méca¬ 
nisme  avait  été  déjà  exposé  à  la  Société  de  chirurgie 
par  Mouchet,  par  Jean,  par  Delagenière. 

Si,  pendant  la  contraction  des  courts  fléchisseurs 
du  gros  orteil,  dans  lequel  ces  sésamoïdes  sont  inclus, 
le  long  fléchisseur  propre  du  gros  orteil  se  contracte, 
comme  dans  l’effort  de  sauter,  tout  le  poids  du  corps 
porte,  par  l’intermédiaire  de  la  tête  du  premier 
métatarsien,  sur  le  sésamoïde  qui  est  écrasé.  La  dou¬ 
leur  est  syncopale  et  la  marche  ne  peut  plus  avoiç 
lieu  que  sur  le  bord  externe  du  piêd  enroulé. 

Le  seul  traitement  efficace  et  rapide  consiste 
dans  l’enlèvement  de  l’os  fracturé. 

L’un  de  nous  (Mouchet)  a  attiré  l’attention  plu¬ 
sieurs  fois  à  la  Société  de  chirurgie  sur  les  difficultés 
du  diagnostic  différentiel  entre  la  fracturé  vraie  du 
sésamoïde  et  le  sésamoïde  congénitalement  divisé 
en  deux,  sésamoïde  bipartitum. 


(1)  Paiei,  et  Comte,  Les  tal^gies  sous-càlcanéennes  [Revue 
d' orthopédie,  septembre  1925,  p.  464). 

(2)  Rcedekek,  Quelques  cas  de  talalgie  (séance  du  16  mai 


Tube  digestif. 

Corps  étranger  des  voies  digestives.  —  L’uir 
de  nous  a  signalé  (3)  la  curieuse  migration  d’une 
broche  à  bavoir  qui  a  été  avalée  et  expulsée  sans: 
encombre  par  l’anus  après  être  restée  ouverte  un 
temps  assez  long  dans  l’estomac  et  l’intestin  grêle 
puis  s’être  fermée  toute  setde.  Les  épingles  à  ressort,  ' 
ainsi  que  le  faisait  remarquer  Veau,  n’ont  pas  mie- 
évolution  aussi  favorable  que  les  épingles  à  charnière 
comme  celle  de  Mouchet,  et  Veau  a  constatéle  danger 
des  gastrotomies  faites  chez  les  nourrissons  pour 
enlever  des  épingles  à  ressort. 

Le  cæcum  peut  constituer  un  point  critique  après- 
la  traversée  du  duodénum  (Picot). 

Kystes  du  mésentère.  —  Paul  Mathieu  a  opéré 
un  lymphangiome  kystique  du  mésentère  chez  un 
enfant  de  trois  ans  et  demi  (4) .  Ce  sont  des  tumeurs; 
assez  fréquentes  dans  l’enfance  ;  elles  évoluent  avec 
poussées  (augmentation  puis  diminution  de  volume)  ; 
elles  sont  souvent  le  siège  d’hémorragies  intrakys¬ 
tiques. 

Si  l’on  ne  peut  pas  les  énucléer  sans  risques,  il  faut 
les  marsupiaUser. 

Périduodénites  congénitales.  —  Pierre  Duval 
a  l’an  passé  insisté  à  la  Société  de  chirurgie  sur  ces. 
périduodénites  congénitales  dues  à  des  malformations 
péritonéales  créant  des  brides  sus  et  sous-mésoco¬ 
liques  qui  compriment  le  duodénum.  Les  vomisse¬ 
ments  débutent  à  la  naissance  même,  ce  qui  permet 
de  les  distinguer  de  ceux  qui  sont  causés  par  la 
sténose  pylorique,  affection  spéciale  aux  garçons, 
qui  débute  en  général  au  bout  de  deux  à  trois  se¬ 
maines.  La  radio  permettra  d’ailleurs  de  préciser 
le  siège  de  l’affection. 

Voies  urinaires. 

Incontinence  essentielle  d’urine  et  laminec¬ 
tomie.  —  Dans  le  cas  d’incontinence  essentielle 
d’urine  des  enfants  résistant  aux  traitements  médi¬ 
caux,  Bréchot  estime  que  si  la  j  radiographie  montre 
une  malformation  loimbo-sacrée,  telle  qu’un  spina 
bifidà,  il  peut  être  avantageux  de  recomir  à  ime 
laminectomie  (5).  Noüs  croyons  que  les  résultats  de 
pareilles  interventions  nécessitent  la  présence  de 
.  nombreuses  séries  et  un  certain  recul  pour  être  plei¬ 
nement  appréciés. 

Organes  génitaux. 

Orchites  aiguës  et  subaiguës  «  primitives  > 
des  enfanis.  —  L’un  de  nous  (Albert  Mouchet), 
qui  a  décrit  le  premier  dès  1922  un  syndrome  d’or¬ 
chite  subaiguë  dû  à  une  torsion  de  l’hydatide  sessile 
de  Morgagni  (c’est  toujours  la  sessile  qui  est  tout 

(3)  Albert  Mouchet,  BuUet.  et  mém.  Soc.  nat.  de  chirurgie, 
t.  RII,  n»  19,  p.  617. 

(4)  Paul  Mathieu,  Bullet.  et  mém.  Soc.  nul.  de  chir.,  t.  LH, 
p.  164. 

(5)  Bréchot,  Bull,  et  mém.  Soc.  nat.  de  chir. ,  t.  LI,  1925, 
p.  896-903. 
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aussi  pédiculée  que  celle  qui  est  appelée  «  pédiculée  » 
et  qui  est  constante,  la  pédiculée  étant  inconstante), 
ne  cesse  de  répéter  depuis  cette  époque  que  les  oÿ- 
chües  primitives  de  l’enfance  et  de  l’adolescence, 
celles  qui  ne  sont  pas  liées  à  une  infection  urétrale 
ou  ne  succèdent  pas  à  une  maladie  infectieuse  (va¬ 
riole,  oreillons,  tuberculose)  sont  toujours  ; 

liorsqu’elles  sont  aigues,  des  torsions  du  testicule 
(torsion  intra vaginale,  volvulus  testiculaire  le  plus 
souvent  ou  torsion  sus-vaginale  du  cordon)  ; 

I<orsqu’elles  sont  subaiguès,  des  torsions  de  l’hydcc- 
tide  sessile  de  Morga^ni.  Moucbet  a  déjà  opéré 
6  cas  de  ce  genre,  et  il  .connaît,  depuis  192^,  2a  obser¬ 
vations  de  ces  torsions  de  l’hydatide  sessile  de 
Morgagni  qui  ont  été  publiées  (en  comptant  les 
siennes) . 

A  l'occasion  d’un  rapport  récent  sur  des  faits  de 
dry,  de  Rocher  et  Rioux  (de  Bordeaux),  Moucbet  (i) 
a  insisté  sur  ces  torsions  de  l’hydatide  de  Morgagni, 
a  montré  à  nouveau  la  difficulté  du  diagnostic  avec 
la  torsion  du  cordon,  dont  la  conséquence  est  si 
redoutable  pour  la  vitalité  du  testicule,  a  proclamé 
enfin  l’impérieuse  nécessité  de  toujours  opérer  bes 
orchites  aiguës  et  subaiguës  ;  l’enfant  n’a  rien  à  perdre, 
il  n’a  qu’à  y  gagner  ;  son  testicule  sera  sauvé,  s’il 
s’agit  d’une  torsion  du  cordon. 

Cette  nécessité  d’opérer  toujours  est  encore  prouvée 
par  quelques  faits  troublants  observés  par  Oby  dans 
le  service  d’Ombrédanne  chez  des  sujets  qui  ayaient 
présenté  le  tableau  clmique  de  l’orchite  aiguë  (tor¬ 
sion  intrasacculaire  d’un  fragment  d’épiploon, 
hydrocèle  funiculaire  tordue  dans  une  hydrocèle 
vaginale,  kyste  enflammé  de  la  tête  de  l’épididyme)  (2). 

Tumeurs  du  testicule.  —  Res  tumeurs  du  testi¬ 
cule  sont  rarement  observées  dans  l’enfance.  Elles 
sont  pourtant,  par  ordre  de  fréquence,  au  troisième 
rang  des  tumeurs  observées  dans  les  quinze  pre¬ 
mières  années  de  la  vie.  A.  Derocque  et  R.  Julien  en 
ont  recueilli  139  observations  (3). 

Re  séminome  est  tout  à  fait  exceptionnel  (une 
seule  observation)  et  pratiquement  toutes  les  tu¬ 
meurs  sont  soit  des  tératomes,  soit  des  tumeurs 
mixtes.  Elles  apparaissent  généralement  chez  l’en¬ 
fant  drês  jeune  (50  p.  100  avant  un  an). 

Re  tératome,  tmneur  bénigne,  reste  une  maladie 
locale,  dont  la  guérison  radicale  est  facile  par  cas¬ 
tration,  ou  même,  dans  les  cas  favorables,  par  énu¬ 
cléation  en  laissant  la  glande. 

Res  tumeurs  mixtes,  beaucoup  plus  fréquentes, 
sont  de  constitution  extrêmement  smiple  et  compo¬ 
sées  presque  exclusivement  d’éléments  épithéliaux. 
Elles  dégénèrent  précocement  et  avec  une  rapidité 
■telle  que  l’intervention  est  presque  toujoure  trop 
tardive.  On  ne  retrouve  trace  ni  de  tissu  testiculaire 

(i)  Bull.  Soc.  de  chirurgie,  séance  du  26  juai  2926,  t.  bH, 
no  19,  p.  5B6-591. 

{2)  Omsr,  be  syndrome  oïchlte  aiguë  primitive  chez  les 
enfants  {Archives  de  médecine  des  enfants,  .t.  XXIX,  u“  6, 
juin  1926,  p.  329-340). 

(3)  A.  Dhrocque  et  R.  JuLiBit,  bes  tumeurs  du  testicule 
chez  l’enfant  (Gazette  des  (pitaux,  1926,  n»  29  et  31). 
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ni  de  tissu  épididymaire,  et  les  métastases  sont  la 
règle. 

Comme  chez  l’adulte,  le  diagnostic  se  pose  avEc 
la  syphilis  et  smrtout  avec  la  tnberculose,  il  est  extrê¬ 
mement  ardu  d’ailleurs. 

^  Ra  castration  simple  s’étant  jusqu’ici  montrée 
insuffisante,  on  peut  envisager  l’adjonction  de  la. 
radiothérapie  «  .préventive  »  sur  la  région  lombaire. 

PIED  CREUX  ESSENTIEL 
ET  ÉPAISSISSEMENT 
DURE-MÊRIEN 

A.  BRÉCHOT 

Chirurgien  de  l’hôpitai  Trousseau. 

Il  existe  deux  variétés  de  pied  creux  :  1°  te 
uns  qui  sont  manifestement  symptomatiques  de 
lésions  osseuses,  musculaires  ou  nerveuses  .; 
2°  les  autres  qui  sont  apparemment  sans  cause. 
Ce  sont  les  pieds  creux  essentiels  qui  seuls,  dans 
cet  article,  nous  occupent. 

Remarquons  de  suite  que  le  nombre  des  pieds 
creux  essentiels  devient  progressivement  plus  res¬ 
treint  à  mesure  que  sont  décelées  de  nouvelles 
causes  de  pieds  creux.  Ra  radiographie  a  ainsi 
mettre  en  évidence  comme  cause  provocatrice  dœ 
spina  bifida  occulta. 

Mais  ces  malformations  rachidiennes  bien  carac¬ 
térisées  à  la  radiographie  ne  sont  q)as  seules  le* 
jeu.  Re  pied  creux  essentiel  peut  être,  à  mou  avi^ 
provoqué  par  des  anomalies  dure-mériennes  sans 
rachischisis.  C’est  pour  m’efforcer  de  mettre  ^ces, 
faits  en  évidence  que  j’écris  .cet  article. 

Ra  pathogénie  du  pied  creux  essentiel  est  donc 
mal  connue,  cornplexe.  Voyons  quels  renseigne¬ 
ments  peut  fournir  pour  l’éclairer  son  anatomie 
pathologique  et  phj'siologique. 

Il  existe,  comme  le  terme  de  pied  creux  l’in¬ 
dique,  une  augmentation  de  la  convexité  de  la 
voûte  plantaire.  R’on  constate  que  l’avant- 
pied  est  abaissé  et,  dans  de  nombreux  cas,  .que  le 
calcanéum  est  .redressé.  Sur  la  face  dorsale,  .les 
articidations  tarso-métatarsienne  et  médiotar- 
sienne  ont  des  interlignes  agrandis  et  .certains 
auteurs  accusent  (Kirraisson)  comme  cause  pri¬ 
mitive  des  lésions,  la  faiblesse  des  ligaments  dor¬ 
saux  de  ces  articulations.  A  la  face  plantaire,  .les 
ligaments  peuvent  être  plus  épais  et  rétractés. 
Quand  il  s’agit  de  pieds  creux  très  accentués,  on 
peut  parfois,  mais  exceptionnellement,  trouver  des 
modifications  des  surfaces  articulaires  telles  que 
sur  la  face  inférieure  du  .scaphoïde  les  surfaces 
cunéiformes  et  sur  la  face  inférieure  du  cuboïde 
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les  deux  surfaces  métatarsiennes  correspondantes. 

Les  premières  phalanges  des  orteils  sont  en 
extension  sur  les  têtes  métatarsiennes  dans  les 
pieds  creux  invétérés  avec  griffe.  Ces  lésions,  plus 
ou  moins  accentuées  au  début,  sont  secondaires 
à  l’abaissement  de  l'avant-pied.  Les  tendons  ex¬ 
tenseurs,  étant  mis  en  tension  par  l'abaissement 
du  métatarse,  redressent  les  premières  phalanges, 
et  les  tendons  fléchisseurs,  tendus  à  leur  tour, 
fléchissent  les  deux  dernières. 

Ces  descriptions  anatomiques  expliquent  l’as¬ 
pect  clinique  dont  l’étude  se  confond  avec  elle. 

Je  voudrais  insister  toutefois  sur  un  fait  connu, 
mais  qui  mérite  d’être  placé  en  évidence.  Il  existe 
un  redressement  du  calcanéum  dont  l’axe  longi¬ 
tudinal  peut  devenir  presque  vertical.  Sans  doute 
de  tels  cas  sont  exceptionnels,  mais  par  contre, 
je  crois  le  redressement  du  calcanéum  presque 
constant  dans  les  pieds  creux  esseiitiels  nets. 
Ce  redressement  calcanéen  entraîne  la  surélé¬ 
vation  de  la  tête  astragalienne,  et  je  pense,  pour 
ma  part,  que  l’abaissement  de  l’avant-pied  doit 
être  ordinairement  secondaire  à  cette  élévation 
de  la  tête  astragalienne  et  de  la  grande  apophyse 
calcanéenne. 

Physiologiquement,  l’obliquité  calcanéenne  est 
importante.  Le  poids  du  corps  se  transmet  alors 
surtout  au  talon  postérieur  calcanéen  par  le  pilier 
postéro-exteme  de  l’astragale;  par  suite  le  pilier 
antérieur  de  celle-ci,  la  tête  moins  chargée,  appuie 
moins  sur  la  convexité  du  ressort  que  représente 
dans  son  ensemble  la  voûte.  Ainsi  par  une  dispo¬ 
sition  primitive,  je  le  pense,  ou  rapidement  secon¬ 
daire,  la  voûte  plantaire  se  trouve  dans  une  cer¬ 
taine  mesure  soulagée,  et  le  développement  pro¬ 
gressif  du  pied  creirx  facilité. 

L’étude  radiographique  montrerait-elle  une 
augmentation  des  travées  osseuses  du  pilier  pos¬ 
térieur  calcanéen  et  une  diminution  de  celles  du 
pilier  antérieur?  Je  me  le  suis  figuré,  mais  une 
observation  que  l’on  cherche  prend  souvent 
une  interprétation  trop  précise. 

.  Le  col  astragaHen  peut  se  trouver  augmenté  de 
longueur,  la  subluxation  de  l’avant-pied  entraî¬ 
nant,  ainsi  que  la  modification  de  la  transmission 
du  poids  du  corps  précédemment  signalée,  une 
diminution  de  pression. 

Enfin  le  calcanéum  peut  être  modifié  dans 
sa  forme  :  on  a  décrit  des  os  en  pistolet.  Ces  faits 
sont  rares.  Ce  qui  nous  importe  surtout,  ce  sont 
les  modifications  légères  qui,  orientant  diffé¬ 
remment  les  surfaces  articulaires  complexes  du 
pied,  entraînent  l’exagération  de  la  convexité. 

Cette  obliquité  du  calcanéum  suggère  égale¬ 
ment  d’autres  remarques.  On  rencontre  assez 
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souvent  à  la  radiographie,  dans  le  très  jeune  âge, 
le  noyau  calcanéen  allongé  obliquement  de  haut 
en  bas  et  d’avant  en  arrière.  Le  pied  du  nouveau- 
né  est  toujours  plus  ou  moins  en  talus.  Le  pied 
bot  talus  se  complique  très  rapidement  de  pied 
creux. 

Il  ne  s’agit  donc,  pourrait-on  dire,  dans  le 
pied  creux  essentiel  que  de  l’exagération  d’une 
disposition  normale.  Et  tout  de  suite  faisons 
remarquer  que  cette  voûte  plantaire  exagérée 
non  seulement  le  demeurera  quoique  soumise  à 
l’influence  contraire  du  poids  du  corps,  mais  que  la' 
déformation  en  augmentera  avec  l’âge.  J’ai  pu 
remarquer,  ainsi  que  je  le  dirai  ultérieurement, 
qu’un  pied  creux  opéré  par  moi  par  laminectomie 
conservait  au  repos  après  l’opération, .  sa  forme 
de  pied  creux,  mais  que,  contrairement  à  ce  qui 
existait  avant,  quand  il  se  mettait  debout, 
la  convexité  de  la  voûte  diminuait.  Il  semble  donc 
que  ces  faits  ne  puissent  s’expliquer  que  par  l’in¬ 
tervention  d’un  élément  actif  pour  soutenir  et 
exagérer  pendant  la  marche  la  voûte  plantaire  g 
un  élément,  actif,  c’est-à-dire  un  élément  muscu¬ 
laire.  Cette  constatation  me  paraît  bien  impor¬ 
tante  au  point  de  vue  pathogénique. 

Continuons  notre  examen  anatomique.  Les 
ligaments  sont  un  peu  allongés'  quand  les  inter¬ 
lignes  dorsaux  tarso-métatarsiens  et  médio- 
tarsiens  augmentent,  et  nous  avons  vu  que 
M.  Kirmisson  en  inférait  une  pathogénie  liga¬ 
menteuse.  Perreaux,  son  élève,  a  défendu  cette 
idée  dans  sa  thèse. 

Les  ligaments  plantaires,  si  puissants,  sont,  dans 
des  pieds  creux  invétérés,  raccourcis,  augmentés 
parfois  de  consistance,  et  tous  les  tissus  aponé- 
vrotiques  qui  forment  la  corde  de  l’arc  de  la  voûte 
tendent  à  se  rétracter  d’autant  plus  que-  cette 
voûte  elle-même  s’exagère. 

Leur  rôle  n’est  plus  niable  dans  les  cas  avancés, 
et  ils  contribuent  à  maintenir  la  convexité  anor¬ 
male  de  la  voûte.  Mais  ces  éléments  passifs  ont-ils 
vraiment  pu  jouer  un  rôle  primitif  à  tel  point  que 
soit  énoncée  une  théorie  ligamenteuse  du  pied 
creux? 

Ces  ligaments  que  l’on  trouve  rétractés  là 
où  les  os  sont  plus  rapprochés,  un  peu  distendus  là 
où  ils  sont  plus  écartés,  mais  il  en  est  ainsi  par¬ 
tout  où  des  surfaces  osseuses  ne  gardent  pas  stric¬ 
tement  leur  orientation  normale. 

Que  les  ligaments  dorsaux  de  la  médiotar- 
sienne  et  de  Lisfranc  soient  plus  faibles,  cela  n’em¬ 
pêche  pas  le  poids  du  corps  dans  la  station  debout 
de  tendre  à  allonger  la  corde  de  l’arc  de  la  voûte 
et,  par  suite,  à  distendre  les  ligaments  de  la  plante. 
Le  poids  du  corps  ferait  le  pied  plat  par  affaisse- 
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ornent  des  ligaments  plantaires  dont  la  puissance, 
à  côté  des  dorsaux,  indique  l’importance,  et  ce 
même  poids  du  corps  qui  conditionne  le  pied  plat 
très  logiquement,  ferait  très  illogiquement  le 
pied  creux,  ne  servant  plus  alors  à  distendre  les. 
ligaments  !  Je  ne  le  pense  pas. 

Comment  expliquer  également  avec  des  théo¬ 
ries  ligamenteuses'  que,  après  laminectorde,  la 
convexité  de  la  voûte  maintenue  au  repos  diminue 
dans  la  station  debout,  contrairement  à  ce  qui 
existait  avant  l’opération? 

Cependant,  s’il  nous  faut  des  éléments  actifs 
musculaires  pour  former  la  voûte  plantaire, 
pour  la  modeler,  comme  on  le  voit  chez  le  singe 
et. dans  le  développement  de  l’enfant,  pour  l’exa¬ 
gérer  comme  dans  le  pied  creux  essentiel,  quelles 
sont  donc  les  lésions  musculaires?  I/importance 
des  muscles  ce  sont  leurs  diverses  paralysies 
qui  nous  la  montrent  en  déterminant,  suivant 
le  muscle  frappé,  tous  les  pieds  bots  de  la  para¬ 
lysie  infantile.  C’est  la  paralysie  des  interosseux 
donnant  un  pied  creux  un  peu  spécial,  si  l’obser¬ 
vation  unique  de  Duchenne  de  Boulogne  est  exacte. 
Mais  ce  n’est  pas  seulement  par  leur  paralysie 
que  les  muscles  agissent,  ils  le  font  également  par 
leur  contracture,  et  nous  connaissons  bien  les 
pieds  bots  de  maladies  de  Friedreich,  de  Bittle. 
Mais  il  s’agit,  dans  tous  ces  cas,  de  pieds  bots  qui 
ne  sont  pas  des  pieds  creux  essentiels. 

Peut-on,  dans  le  pied  creux  essentiel,  trouver  une 
lésion  musculaire  diagnostiquable  comme  dans 
les  variétés  précédentes?  Il  n’y  existe  pas  de  para- 
l^'sie  musculaire  ou,  dans  ce  cas,  il  s’agit  d’un  pied 
bot  paralsdique.  Du  reste,  il  et  même  difficile  de 
concevoir  qu’une  paralysie  puisse  donner  un  pied 
creux  essentiel.  Il  n’y  a  aucun  muscle  dont  l’ac¬ 
tion  soit  susceptible  de  contrebalancer  l’action' 
■des  nombreux  muscles  qui  assurent  la  cambrure 
du  pied. 

Il  n’y  a  donc  aucun  muscle,  même  théorique¬ 
ment,  dont  la  parésie  puisse  libérer  la  force 
myotonique  de  tous  les  muscles  plantaires.  Il 
est  donc  parfaitement  logique  que,  dans  le  pied 
creux  essentiel,  l’examen  électrique  ne  décèle  au¬ 
cune  paralysie  musculaire,  et  toutes  les  théories 
invoquant  ces  paralysies  musculaires,  telles  que 
•celles  de  Fisher,  Duchenne  de  Boulogne,  Dejerine, 
qu’elles  invoquent  ou  non  une  lésion  passagère, 
ne  me  paraissent  pas  résister  à  l’examen  :  nous 
retombons  toujours  dans  la  paralysie  infantile. 

En  est-il  de  même  pour  des  contractures?  Il  est 
bien  certain  qu’on  ne  constate  au  repos,  dans  le 
pied  creux  essentiel,  aucune  contracture  percep¬ 
tible  et  qu’il  ne  saurait  y  avoir  aucune  comparai¬ 
son  avec  ce  que  nous  constatons  dans  des  Dittle 


même  atténués,  dans  lesquels  nous  trouvons  un 
pied  creux  mais  avec  équinisme,  Babinski,  hyper- 
contractilité  musculaire  très  évidente.  Mais 
ne  s’agit-il  pas,  pour  le  pied  creux  essentiel,  d’un 
léger  état  d’hypertonisme  dans  lequel  les  exa¬ 
mens  électriques  ne  peuvent  déceler  parfois  qu’un 
seuil  d’excitation  plus  précoce? 

Je  suis  très  disposé  à  admettre  ces  faits,  et  c’est 
afin  de  les  mettre  en  évidence  que  cet  article  est 
écrit.  Nous  avons  été  conduit  à  cette  interpré¬ 
tation  par  les  faits  suivants. 

J’ai  opéré  pour  incontinence  essentielle  d’urine 
quelques  enfants,  parce  que  la  radiographie 
montrait  une  fente  claire  médiane  au  niveau  de 
l’apophyse  épineuse  de  la  cinquième  lombaire, 
ou  un  dénivellement  des  lames  demeurées  cepen¬ 
dant  juxtaposées.  Il  ne  s’agit  pas  là  de  spina 
bifida  occulta,  l’apophyse  épineuse  existait  en 
effet  dans  tous  les  cas,  mais  j’ai  trouvé,  au  cours 
de  ces  laminectomies,  une  dure-mère  très  mani¬ 
festement  épaissie,  sans  présenter  les  ligaments 
bien  différenciés  que  MM.  Delbet  et  Déri  ont  décrits 
dans  les  vrais  spina  bifida  occulta. 

Parmi  les  enfants  que  j’avais  opérés,  l’un  pré¬ 
sentait,  en  plus  de  l’incontinence,  du  pied  creux 
et  un  gros  orteil  gauche  en  griffe.  Or  cet  enfant  a 
été  complètement  guéri  après  l’intervention. 
D’incontinence  disparut,  et  surtout  le  gros  orteil 
reprit  sa  position  normale  et  l’enfant  trouva  sa 
marche  plus  aisée. 

Je  m’étais  proposé  depuis  cette  époque  d’inter¬ 
venir  par  laminectomie  dans  un  cas  de  pied  creux 
essentiel. 

J’en  ai  eu  récemment  l’occasion.  De  jeune  D..., 
âgé  de  sept  ans  et  demi,  entre  dans  mon  service 
pour  un  double  pied  creux  un  peu  plus  marqué 
à  gauche  ;  les  réflexes  sont  normaux,  il  n’y  a  pas 
d’incontinence  d’urine.  D’enfant  se  fatigue  vite 
à  la  marche,  qui  a  une  allure  guindée  comme  dans 
le  pied  creux  où  l’élestieité  de  la  plante  ne  semble 
plus  jouer  son  rôle  normal. 

Il  existe  à  la  radio  une  petite  fente  claire  au 
niveau  de  la  cinquième  apophyse  épineuse  lom¬ 
baire.  Cette  disposition  est  assez  fréquente  chez 
l’enfant  de  cet  âge.  D’examen  électrique  est 
normal,  mais,  «  à  courant  égal,  les  réactions  sont 
plus  fortes  à  gauche  ». 

D’intervention  me  montra,  après  laminectomie 
de  la  cinquième  lornbaire,  une  dure-mère  très 
épaissie,  ne  se  décollant  que  très  difficilement 
des  lames  et  des  ligaments  jaunes  sus  et  sous- 
jacents.  Cette  dure-mère  fut  sectionnée  et  cli¬ 
vée,  son  épaisseur  le  permettant  facilement. 
Un  surjet  au  catgut  fut  fait  sur  le  plan  profond 
restant. 
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J’àS  Yévu  l’enfant  'sis:  semaines  après.  Iva  mère 
ttomw  la  ïflaïèhe  améliorée  et  j’ai  constaté  que, 
si  'les  pieds  soni  encore  creux,  le  malade  allongé 
sùï  'üne  table,  par  contre  la  convexité  de  la  voûte 
est  normale  quand  le  sujet  est  debout  et  marche. 

‘Üétte  observation  me  iparaît  donc  justifier  la 
pathogénie  que  j’énonçais  tout  à  d’heure. 

J’ai,  il  y  a  quelques  jours,  opéré  dans  mon  ser¬ 
vice  un  grand  garçon  de  ^quinze  ans  —  très  grand 
—  qui  présente  deux  pieds  creux  essentiels, 
très  accentués,  avec  durillons  plantaires  au  point 
d’appui  et  début  de  rétraction  de  l’aponévrose. 
Réflexes  et  examens  électriques  musculaires  nor¬ 
maux. 

J’ai  trouvé  comme  chez  le  précédent  une  dure- 
mère  très  épaissie  que  je  n’ai  pu  cliver  et  quej’ai 
ôtée  sur  toute  la  hauteur  de  la  cinquième  lombaire, 
dure-mère  très  dure,  très  épaisse,  avec  de  petits 
noyaux  cartilagineux. 

Il  y  a  trop  peu  'de  temps  pour  que  je  puisse 
encore  avoir  un  résultat  'fonctionnel. 

'Gés  faits  m’ont  paru  assez  intéressants  pour  être 
signalés.  Ils  éclairent  d'un  jour  nouveau  la  patho¬ 
génie  du  pied  creux  essentiel,' à  l’origine  duquel 
doit  se  trouver  une  hypertonicité  musculaire, 
les  rétractions  tendino-aponévrotiques  et  liga¬ 
menteuses  n’intervenant  que  secondairement. 

Cette  hypertonicité  semble  due,  dans  les  cas 
que  nous  avons  'observés,  à  un  épaississement 
dure-ménien  congénital  pouvant  ou  non  accompa¬ 
gner  dés  malformations  légères  des  lames  et  pro¬ 
voquant  une  hyperirritabilité'des  nerfs  de  la  queue 
de  cheval. 

Cette  hyperirritabilitë  par  compression  légère 
nous  permettrait  de  comprendre  que  le  pied 
creux 'essentiel  ne  soit'que  Texagération  de  la  dis¬ 
position  normale  de  la  voûte  et  que  la  marche 
le  provoque  et  l’augmente  par  le  processus  phy¬ 
siologique  même  qui  <^sure  la  formation  de  la 
courbure  de  là  Voûte.  ■ 


LBS  PHÉNOMÈNES  OSTÊO- 
MORPHOGÊNÉTIQUES 
CONSÉCUTIFS  A  LA 
RÉDUCTION  DE  LA  LUXATION 
CONGÉNITALE  DE  LA 
HANCHE 

(Patbogôaie  de  l'adaptation,  du  maintien  articu¬ 
laire  et  des  déformations  coxo  -  fémorales 
qu’entraîne  la  réduction.) 

PAR 

J.  CURTILLET  et  R.  TILLIER 

Professeur  Ex-chef 

de  clinique  chirurgicale  infantile  ét  d'ôrthopédie  à  la  Faculté 
*  de  médecine  d'Alger. 

I.  Le  problème.  —  «  Rourquoi  une  hanche 
congénitalement  luxée  se  trouve-t-elle  maintenue 
après  réduction?  » 

Cette  question  qui  peut,  à  première  vue,  paraître 
oiseuse,  pose  cependant,  à  notre  sens,  un  problème 
encore  non  résolu,  ou  plutôt,  dont  jusqu’à  pré¬ 
sent  la  solution  proposée  a  toujours  été  en  grande 
partie  erronée. 

Suivant  Lorenz,  au  cours  de  l’immobilisation 
en  position  de  flexion-abduction,  la  tête  du  fémur 
vient  faire  saillie  dans  le  triangle  de  Scarpa.  Les 
muscles  s’adaptent  à  cette  situation  imposée  ;  la 
capsule  articulaire  se  rétracte  en  arrière,  grâce  à 
quoi,  après  un  temps  d’immobilisation  suffisant, 
la  luxation,  une  fois  le  membre  remis  en  liberté, 
ne  se  reproduit  plus. 

On  a  invoqué,  plus  tard,  des  conditions  d’adap¬ 
tation  non  plus  musculo-ligamenteuses,  mais 
ostéo-articulaires  :  la  tête  creuse  le  cotyle  ;  ques¬ 
tions  de  pressions,  d’actions  mécaniques, 
que  commande  en  partie  le  jeu  des  muscles  sur 
lequel,  appliqué  à  la  coaptation  fémoro-cotÿloï- 
dienne,  Le  Damany  a  écrit  un  chapitre  intéressant. 
La  plupart  des  auteurs  admettent  aujourd’hui  le 
principe  de  l’adaptation,  la  considérant  comme 
globale,  portant  à  la  fois  sur  les  systèmes  Sque¬ 
lettique  et  articulaire,  et  les  tissus  mous  peri- 
articulaires.  La  réponse  au  problème  que  nous 
posons  au  début  de  ce  travail  se  formulerait, 
aujourd’hui,  sans  aucun  doute  ainsi  :  «  Après 
réduction,  la  hanche  '  congénitalement  luxée 
«  tient  »,  parce  que  les  conditions  mécaniques  des 
rapports  des  pièces  de  la  jointure,  de  leurs  moyens 
d’union,  et  des  muscles  qui  en  commandent  le 
jeu,  ayant  été  artificiellement  modifiées,  une 
adaptation  statique  nouvelle  se  fait  qui  en  permet 
la  contention  définitive.  »  Dire  qu’une  adaptation 
a  lieu  est  une  lapalissade.  Dire  qu’elle  est  com¬ 
mandée  par  des  conditions  mécaniques  est  tme 
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erreur.  I^es  conditions  mécaniques  aident  à  l’adap¬ 
tation,  elles  ne  la  commandent  pas. 

Notre  but  est  de  rechercher  comment  l’adapta¬ 
tion  ostéo-articulaire  a  lieu,  et  pourquoi  elle  se 
produit. 

Nous  pensons  apporter  la  solution  du  problème. 

II.  Les  faits.  —  Le  seul  moyen  d’étude  que 
nous  possédions  en  pratique,  pour  suivre  l’évolu¬ 
tion  d’une  hanche  après  réduction,  est  la  radio¬ 
logie.  Il  est  utile  de  remarquer  immédiatement 
que  ce  moyen  n’est  pas  parfait,  et  qu’il  suppose 
une  interprétation  parfois  délicate  dés  données 
qu’il  procure. 

Il  n’est  pas  parfait,  parce  qu’il  ne  montre  que  le 
tissu  osseux.  Or,  à  l’âge  où  l’on  réduit  la  luxation 
coqgénitale,  le  tissu  osseux  n’est  qu’une  partie 
du  squelette  enrobé  dans  du  cartilage  invisible. 
On  n’est  donc  pas  en  droit  d’inférer  d’une  image 
radiographique  la  forme  véritable  de  pièces 
squelettiques.  D’autres  imperfections  tiennent  aux 
variations  des  images  obtenues  suivant  la  qualité 
des  rayons  X  employés,  suivant  la  position  du 
squelette  par  rapport  à  eux,  etc.  Ces  facteurs 
font  que,  s’il  est  aisé  d’apprécier  radiologiquement 
les  modalités  de  forme  ou  de  structure  d’un  os,  il 
est  plus  difficile  d’en  apprécier  les  modalités  de 
teinte,  la  qualité  des  rayons  utilisés  intervenant 
pour  modifier  la  valeur  des  ombres.  Sauf  dans  le 
cas  où  l’on  est  certain  que,  pour  deux  épreuves 
de  la  même  région,  les  données  physiques  d’impres¬ 
sion  ont  été  strictement  identiques,  il  faut  une 
certainehabitude  de  lecture  des  clichés  pour  dépar¬ 
tager  les  différences  d’opacité  dues  à  des  illégalités 
radio-photographiques,  de  celles  dues  à  des  chan¬ 
gements  de  la  densité  squelettique  et  faire  menta¬ 
lement,  abstraction  des  premières.  On  y  arrive 
cependant,  mêmé  dans  la  comparaison  entre 
images  prises  les  unes  à  nu,  les  autres  sous  appareil 
plâtré.  Nous  faisons  cette  remarque  afin  que  l’on 
ne  suppose  pas  que  notre  base  documentaire  a  pu 
se  trouver  entachée  d’une  cause  d’erreur  que  nous 
avons  eu  grand  soin  d’éliminer. 

Ceci  posé,  de  l’étude  d’une  radiographie  ostéo¬ 
articulaire  nous  pouvons  tirer  des  données  com¬ 
binées  ayant  trait  à  la  morphologie,  à  la  densité, 
â  la  structure  des  éléments  squelettiques  en  pré¬ 
sence. 

Disons,  par  anticipation,  qu’il  résulte  de  nos 
constatations  que  ; 

Après  réduction,  il  se  passe  au  niveau  de  l'articu- 
lationdelahanche  congénitalement  luxée  un  remanie¬ 
ment  profond  du  squelette  dont  l’aboutissant  est 
l’édification  ostéo génétique  d’une  articulation  nou¬ 
velle  morphologiquement  différente  de  la  première, 
dont  les  éléments  ne  sont  utilisés  qu’à  titre  mixte  de 


moule  conjo7ictif  et  de  matériaux  calciques  d’apport. 

Si  ce  processus  n’a  pas  lieu,  quelle  que  soit  la 
perfection  mécanique  de  la  réduction,  celle-ci 
ne  se  maintiendra  pas  ;  la  luxation  se  reproduira 
le  résultat  thérapeutique  sera  nul. 

Ceci  revient  à  dire,  et  c’est  là  notre  opinion  for¬ 
melle,  que  la  condition  essentielle,  primordiale,, 
de  guérison  de  la  luxation  congénitale,  est  l’appa¬ 
rition,  au  niveau  de  la  hanche  traitée,  de  phéno¬ 
mènes  ostéolytiquessuivisdereconstitutionosseuse. 
Eux  seuls  sont  cause  de  l’adaptation  articulaire,, 
qu’il  ne  convient  pas  d’ailleurs  d’appeler  «  adap¬ 
tation  »,  mais  bien  «  reconstruction  ».  En  somme, 
aux  dépens  d’éléments  articulaires  mal  formés,  une 
véritable  néarthrose  s’édifie  pa.r  un  processus- 
biologique  d’ostéogenèse,  et  non  pas  par  suite 
de  contention  mécanique  modificatrice. 

L’examen  des  figures  jointes  montre  mieux  que 
n'importe  quelle  description  que,  après  réduction, 
le  cot}de,  la  tête,  le  col  sont  le  siège  d’une  résorp¬ 
tion  osseuse  manifeste.  On  les  voit  se  décalcifier, 
en  même  temps  que  leur  structure  trabéculaire 
se  modifieetque  leurs  contours  changent  d’aspect. 

La  décalcification  est  le  phénomène  initial.  Elle 
est  surtout  marquée  au  niveau  du  noyau  épiphy- 
saire  capital  où  elle  acquiert  son  maximum  d’inten¬ 
sité.  -Le  col  est,  suivant  les  cas,  plus  ou  moins 
décalcifié.  La  résorption  osseuse  à  son  niveau 
peut  être  considérable,  aussi  marquée  que  celle 
qui  atteint  la  tête  fémorale  ;  elle  peut  n’être  que 
partielle  ;  c’est,  en  tout  cas,  pour  ainsi  dire  tou¬ 
jours  au  niveau  de  l’angle  supéro-interne,  c’est-à- 
dire  au  niveau  de  l’épine  du  col,  qu’elle  est  le  plus 
marquée.  Nous  tâcherons  d’en  dégager  plus  loin 
les  raisons.  La  décalcification  au  niveau  du  cotyle, 
souvent  moins  apparente,  parfois  moins  précoce, 
a  son  maximum  au  niveau  de  la  région  du  toit, 
mais  peut  envahir  le  cotyle  tout  entier. 

Ce  phénomène  de  résorption  calcique  est  cons¬ 
tant  lorsque  la  luxation  doit  guérir.  Son  absence 
constatée  doit  faire  porter  un  pronostic  défavo¬ 
rable.  Lorsque  (c’est  le  cas  dans  l’une  de  nos 
observations),  après  réduction  d’une  double  luxa¬ 
tion  congénitale,  on  voit  l’une  des  deux  hanches 
seule  être  le  siège  de  ce  processus,  l’autre  hanche 
ne  subissant  pas  de  modification,  on  doit  penser 
que  la  première  est  seule  en  voie  de  guérison 
fonctionnelle,  tandis  que  le  déplacement  de  la 
seconde  est  destiné  à  se  reproduire  après  ablation 
des  appareils  de  contention  ;  c’est  ce  que  démontre 
l’exîpérience  (Cf.  planche  i). 

En  même  temps  qu'il  se  décalcifie,  le  squelette 
de  la  région  présente  un  remaniement  de  struc¬ 
ture  important  :  l’ordonnance  trabéculaire  se 
trouve  bouleversée  ;  les  travées  osseuses  dimi- 
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nuent  d’épaisseur,  elles  s’amincissent,  s’effacent, 
semblent  fondre.  Parfois  la  tête  fémorale  prend  un 
aspect  polykystique  ;  le  col  est  comme  pommelé 
ou  granité.  A  un  degré  plus  ou  moins  prononcé, 
les  mêmes  troubles  se  voient  au  niveau  de  la 
cavité  cotyloïde. 

A  ces  variations,  s’ajoutent  bientôt  des  modi¬ 
fications  de  la  forme  générale  des  os.  Elles  sont 
variables  d’intensité  ;  depuis  la  simple  irrégularité 
des  contours  donnant  aux  surfaces  squelettiques 


Planche  I. — ^■Francine  M...,  deux  ans.  I,uxation  bilatérale- 

On  voit  très  nettement  qu’aprés  réduction  la  hanche  gau- 
die  a  subi  des  troubles  d’ostéogenése  qui  ont  abouti  à  la  guéri¬ 
son.  A  droite,  ces  troubles  ont  été  à  peine  marqués  :  la  réduc¬ 
tion  est  très  imparfaite. 

un  aspect  érodé,  ulcéré,  jusqu’à  la  fonte  calcique 
complète  du  noyau  capital  qui  peut  temporaire¬ 
ment  devenir  invisible. 

Puis,  à  la  suite  de  cette  phase  de  remaniement, 
s’ébauche  la  reconstruction.  Radiologiquement, 
elle  se  traduit  par  la  recalcificatioii  des  pièces 
osseuses  en  présence,  la  restauration  du  système 
trabéculaire,  la  réapparition  de  limites  squelet¬ 
tiques  bien  dessinées. 

ha.  recalcification  commence  avant  que  le  pro¬ 
cessus  de  résorption  calcique  soit  éteint  :  tandis 
que  certaines  zones  sont  en  voie  de  réimprégna¬ 
tion  calcaire,  d’autres  sont  encore  en  voie  d’ostéo¬ 
lyse,  d’où  l’irrégularité  plus  ou  moins  prolongée 
des  images,  leur  variabilité  dans  le  temps,  et  la 
difi&culté  d’en  faire  une  description  schématique 
d’ensemble. 
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Ea  restauration  du  système  trabéculaire  va  de 
pair  ;  elle  n’a  pas  lieu  suivant  le  type  architectural 
initial,  mais  suivant  un  type  nouveau  toujours 
différent,  d’où  modification  définitive  :  i°  de  la 
tête,  dans  son  volume,  sa  forme,  ses  contours  ; 
2°  du  col,  généralement  par  tassement  et  raccour¬ 
cissement  (mais  ce  n’est  pas  fatal  ;  nous  en  dirons 
plus  loin  les  raisons)  ;  3°  du  cotyle,  qui  peut  bien 
peut-être  se  creuser,  mais  qui  surtout  s’organise 
en  haut  de  façon  à  former  un  toit  qui  assure  la 
contention.  C’est  au  niveau  du  toit  du  cotyle,  et 
en  particulier  de  son  arête  supérieure,  que  le  rema¬ 
niement  ostéogénétique  est  le  plus  marqué. 

Dès  lors  se  trouve  justifiée  l’opinion  que  nous 
émettons.  Il  s’agit  bien  là  d’un  travail  biologique 
aboutissant  à  l’édification  d’une  véritable  néar- 
throse.  Pourquoi  ce  travail  a-t-il  lieu? 

III.  L’explication  pathogéniqüe.  —  Les 
idées  actuelles,  celles,  du  moins,  de  Leriche  et 
PoUcard,  dont  la  logique  et  l’appui  exjrérimental 
sont  tels  qu’ils  leurs  confèrent  un  caractère  d’indis- 
cutabilité  scientifique,  nous  en  apportent  l’expli¬ 
cation  pathogénique.  Il  résulte  en  définitive,  des 
travaux  de  ces  auteurs  sur  la  «  physiologie  de  l’os  », 
au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  que  :  «  toute 
néoformation  osseuse  est  liée  à  une  raréfaction 
concomitante,  soit  d’os,  soit  de  tissu  calcifié. 
Inversement,  toute  raréfaction  osseuse  ou  d’élé¬ 
ments  calcifiés  peut  entraîner  une  néoformation 
dans  le  tissu  de  voisinage  ».  Pour  eux,  «  résorp¬ 
tion  et  ostéogenèse  paraissent  toujours  voisines,  et 
l’on  en  vient  à  se  demander  s’iln’ya  pasdansleur 
juxtaposition  une  véritable  loi  de  l’ossification... 
Le  voisinage  de  la  raréfaction  et  de  la  néoformation 
est  un  phénomène  banal.  11  y  a  donc  lieu  de  se 
demander  si  les  deux  phénomènes  ne  sont  pas 
liés,  et  l’idée  s’impose,  que  le  calcaire  libéré  en  un 
point  est  utilisé  juste  à  côté.  Il  y  aurait  mutation 
calcique  locale  ». 

Or,  parmi  les  conditions  de  déclenchement  et  de 
réalisation  de  cette  mutation  calcique  locale, 
l’une,  la  plus  commune,  se  trouve  constituée  par 
l’action  traumatique,  agissant  par  les  modifi¬ 
cations  tissulaires  qu’elle  détermine,  pour  créer 
un  milieu  ossifiable,  par  les  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  qu’elle  entraîne,  par  les  actions  méca¬ 
niques  qui  lui  sont  inhérentes. 

Dès  lors,  il  devient  parfaitement  aisé  d’analyser 
ce  qui  se  passe  au  niveau  d’une  hanche  congénita¬ 
lement  luxée,  à  la  suite  de  réduction:  les  ma¬ 
nœuvres  de  réduction  constituent  le  traumatisme 
«  déclencheur  ».  Il  est  plus  ou  moins  violent  sui¬ 
vant  les  cas,  mais  toujours  important,  en  somme, 
puisque  la  règle  est  qu’il  soit  suivi  d’une  douleur 
qui  persiste  de  plusieurs  heures  à  plusieurs  jours 
après  le  réveil.  Broca,  à  ce  propos,  reprenant  un 
mot  de  Pravaz,  parle  de  la  «  coxite  »  qui  suit  la 
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réduction  et,  dans  son  traité  de  Chirurgie  infan¬ 
tile,  souligne  que  «  la  douleur  est  signe  de  réduc¬ 
tion  stable  ».  Ce  que  l’expérience  lui  avait  appris 
se  trouve  en  concordance  avec  ce  que  nous  pen¬ 
sons  démontrer.  Si  la  douleur  est  signe  de  réduc¬ 
tion  stable,  c’est  qu’il  faut,  pour  provoquer  cette 
stabilité  de  réduction,  que  le  traumatisme  soit 
suffisant  pour  amener  des  ruptures  tissulaires,  de 
l’épanchement,  des  troubles  vaso-moteurs  (pour, 
en  un  mot,  déterminer  les  conditions  de  «  milieu 
ossifiable  »)  qu’accompagne  naturellement  la  dou¬ 
leur.  Aussi  bien,  du  point  de  vue  physiologique, 
faut-il  entendre  «  coxite  »  bien  plus  dans  le  sens 
objectif  de  troubles  organiques  locaux,  que  dans 
le  sens  de.  sensibilité  régionale. 

he  milieu  ossifiable  étant  créé,  les  phénomènes 
d’ostéogenèse,  suivant  leur  double  jeu  combiné  de 
résorption  calcique  et  de  néoformation  squelettique, 
vont  naturellement  et  fatalement  se  dérouler  en 
série,  d’autant  plus  facilement  d’ailleurs  qu’il 
s’agit  de  sujets  jeunes,  dont  le  système  osseux  est 
en  voie  de  croissance,  donc  de  modifications 
incessantes,  et  d’une  région  de  conjugaison  où  ces 
modifications  sont  spécialement  actives. 

Il  suffit  de  suivre  avec  attention  l’évolution 
radiologique  de  hanches  luxées,  après  réduction, 
pour  constater  la  constance  et  la  précision  du 
phénomène. 

IV.  La  conséquence.  —  La  conséquence 
normale  est,  une  fois  achevée  l’évolution  du  pro¬ 
cessus  ostéo-articulaire  de  remaniement  par 
mutation,  la  reconstitution  morphologique  de  la 
jointure  suivant  un  type  nouveau.  L’apparition 
de  ce  type  nouveau  est  pour  ainsi  dire  fatale,  à 
cause  des  conditions  mécaniques  différentes  qui 
accompagnent  la  reposition  et  l’immobilisation 
de  la  hanche  luxée.  Les  facteurs  qui  interviennent 
sont,  d’une  part,  le  rétabhssement  du  contact 
fémoro-cotyloïdien,  d’antre  part,  les  actions  mus¬ 
culaires  que  dirige  la  position  forcée  dont  on  fait 
suivre  la  réduction. 

Le  rétabhssement  du  contact  fémoro-cotyloïdien 
fournit,  peut-on  dire,  le  moule  articulé  suivant 
lequel  va  se  disposer  l’ossification  en  voie  d’acti¬ 
vité.  C’est,  pour  user  d’un  terme  d’industrie,  la 
«  matrice  »  qui  impose  sa  forme  à  la  substance 
modelable.  Cela  est  clair  et  ne  demande  pas  longue 
exphcation.  « 

Les  actions  musculaires  sont  intéressantes.  Par 
voie  de  traction,  elles  imposent  au  squelette  des 
pressions  dont  l’étude  n’est  pas  indifférente.  Après 
réduction,  les  groupes  musculaires,  dans  leur 
ensemble,  apphquent  la  tête  fémorale  dans  le 
cotyle,  non  seulement  de  dehors  en  dedans,  mais 
en  l’attirant  en  haut.  C’est  par  conséquent  au 


niveau  de  la  région  supérieure  du  cotyle  (au  niveau 
du  toit)  que  les  conditions  de  pression  maxima 
vont  exister.  Au  niveau  de  l’extrémité  fémorale, 
la  répartition  de  la  pression  sous  l’influence  des 
muscles  est  beaucoup  plus  complexe.  Elle  est 
conditionnée  d’une  part  par  la  forme  même  de 
cette  extrémité  fémorale  (tête  et  col),  d’autre 
part,  par  l’orientation  des  forces  musculaires.  Il 
faut  naturellement,  pour  en  faire  l’étude,  considé¬ 
rer  le  système  musculo-squelettique  dans  la  posi¬ 
tion  ordinaire  à  laquelle  on  le  soumet  après  réduc¬ 
tion,  c’est-à-dire  en  position  de  flexion-abduction. 
Dans  cette  position,  la  face  inférieure  du  col 
regarde  en  haut  ;  les  muscles  attirent  tous  le 
fémur  en  dedans  et  en  haut  contre  le  cotyle.  Etant 
donnée  la  forme  concave  en  haut  (dans  cétte'posi- 
tion)  de  l’extrémité  fémorale,  due  à  l’angle  d’incli¬ 
naison  du  col,  c’est,  par  suite  d’une  loi  générale 
mécanique,  au  niveau  de  la  concavité  que  s’exer¬ 
cera  le  maximum  de  pression  et,  dans  l’espèce, 
au  niveau  de  l’épine  du  col  et  de  la  partie  infé¬ 
rieure  de  la  tête.  Il  y  a  plus.  Le  col  ne  fait  pas  sur  le 
corps  du  fémur  seulement  un  angle  d’incUnaison, 
mais  aussi  un  angle  de  décUnaison  qui  détermine 
sa  torsion.  Or,  en  flexion-abduction,  les  muscles 
sont  disposés  de  façon  telle,  que,  comme  l’a  montré 
Le  Damany,  les  fessiers,  le  pyramidal,  le  psoas 
agissent  pour  détordre  le  fémur,  les  autres 
muscles  étant  sans  action  sur  sa  torsion.  La  même 
loi  mécanique  qui  commande  l’orientation  des 
courbes,  appliquée  suivant  un  plan  différent,  nous 
montre  que  c’est  au  niveau  de  la  zone  inféro- 
interne  et  un  peu  postérieure  du  système  col-tête 
que  va  se  trouver  le  maximum  de  pression. 

Il  résulte,  en  résumé,  que  la  position  habituelle 
d’immobihsation  de  la  hanche  après  réduction 
détermine,  au  niveau  du  squelette,  un  ensemble 
de  pressions  dont  le  maximum  siège,  pour  le 
cotyle,  au  niveau  du  toit,  pour  l’extrémité  supé¬ 
rieure  du  fémur,  au  niveau  de  l’épine  du  col  et  de 
la  partie  inféro-interne  et  un  peu  postérieure  de  la 
tête.  L’observation  nous  montre  que  c’est  préci¬ 
sément  en  ces  points  que  se  produisent  les  rema¬ 
niements  osseux  les  plus  marqués  et,  en  particu- 
her  au  début,  la  décalciflcation  la  plus  intense. 

Cela  n’a  rien  que  de  très  naturel,  puisque  l’expé¬ 
rience  montre  que  la  pression  détermine  la  résorp¬ 
tion  osseuse  suivie  de  recalciflcation  : 

«  La  pression  apparaît,  en  fin  de  compte,  comme 
un  excitant  de  la  croissance  osseuse,  mais  par  un 
mécanisme  complexe.  Elle  détermine  d’abord 
une  résorption  et  une  surcharge  calcique  locale. 
Puis  cette  pression  cessant,  en  raison  même  de  la 
résorption  antécédente  et  de  la  surcharge  locale, 
de  l’os  nouveau  se  forme.  »  (Leriche  et  Policard.) 
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En  définitive,  c’est  bien  là  ce  qui  a  lien  au 
niveau  de  notre  lianclie  luxée  et  réduite.  Ee  milieu 
ossifiable  étant  créé  par  le  traumatisme  réducteur, 
la  première  position  qui  lui  succède  est  cause  de 
pressions  quif  avorisent,  .surtout  en  certaines  zones, 
la  résoip,tiou.  Ultérieurement,  les  modifications 
apportées  à  la  position  de  réduction  vont  faire 
varier  les  .pressions  et  permettre  la  recalcification. 

.Alors  intervient  la  reconstruction  'de  l’article, 
et  c’est  dans  cette  seconde  phase,  qui  véritable¬ 
ment  est  celle  de  l’adaptation,  mais  de  l’adapta¬ 
tion  d’mie  articulation  nouvelle,  que  les  influences 
mécaniques  peuvent  agir  à  titre  modelant.  C’est 
pourquoi  il  peut  y  avoir  avantage,  avec  EeDamany 
et  plus  récemment  Ducroquet  jeune,  à  mobiliser . 
la  jointure  dans  sa  position  de  maintien.  Mais  on 
ne  comprendrait  vraiment  pas,  si  l’on  veut  faire 
intervenir  les  seuls  facteurs  mécaniques  comme 
agents  directs  du  maintien  de  la  réduction,  sans 
tenir  compte  des  modifications  profondes  d’ordre 
ostéogénétique  que  nous  décrivons,  pourquoi  les 
auteurs  qui  traitent  la  luxation  par  l’immobili¬ 
sation  prolongée  jusqu’à  guérison,  ont  pratique¬ 
ment  à  peu  près  les  mêmes  succès  que  ceux  qui 
utilisent  des  méthodes  où  intervient  le  mouvement. 
Ee  Damany  écrit  ;  «  Pour  reconstituer  son  arti¬ 
culation,  il  faut  que  l’enfant  puisse  faire,  pendant 
tonte  la  durée  du  traitement,  tous  les  mouve¬ 
ments  qni  ne  provoquent  pas  une  reluxation.  Dans 
la  pratique,  nous  laissons  le  premier  appareil  sim¬ 
plement  immobilisateur,  pendant  un  temps  suffi¬ 
sant  pour  amorcer  la  fixation  de  la  tête.  »  Ea  réalité 
est,  à  notre  sens,  absolument  différente  et  nous 
disons:  Pour  reconstituer  son  articulation,  il  est 
indÀspensahle  que  l’enfant  subisse  au  niveau  de  sa 
hanche  luxée  un  traumatisme  opératoire  qui  déclen¬ 
che  des  phénomènes  ostéo génétiques  dont  le  premier 
en  date  est  la  résorption  osseuse;  qu’il  soit  immobilisé 
pendant  un  temps  suffisant,  dans  une  position 
déterminée,  afin  que  la  reconstruction  ostéo-articu- 
laire  ait  lieu  en  bonne  place,  et  que  l’adaptation  nou¬ 
velle,  que  dirigent  certaines  lois  de  pression,  se 
puisse  faire.  Il  n’est  peut-être  pas  inutile,  secon¬ 
dairement,  pour  la  perfection  de  cette  adaptation, 
que  des  mouvements  aient  lieu,  à  la  condition  qu’ils 
ne  risquent  pas  de  reproduire  la  luxation. 

•On  voit  combien  notre  conception  est  éloignée 
de  celle  qui  considère  le  premier  appareil  simple¬ 
ment  immobilisateur,  comme  destiné  seulement 
à  «amorcer  la  fixation  dé  la  tête». 

V.  Les  vices  de  reconstruction.  —  Ils 
s’expliquent  sans  peine.  Si  l’on  admet  que  la 
guérison  de  la  Inxation  est  véritablement  due 
à  la  constitution  post-traumatique  d’une  néar- 
throsé,  on  comprend  combien  il  y  a  peu  de  cVianrAi; 
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que  cette  néarthrose  soit  d’un  type  correspondant 
exactement  à  celui  de  la  hanche  normale.  Et  dans 
la  pratique,  il  est  à  peu  près  sans  exemple  qu’une 
hanche  rédnite  soit  anatomiquement  parfaite,  ce 
qui  importe  peu  d’ailleurs,  le  seul  résultat  à 
rechercher  étant  le  fonctionnel. 

Tous  les  degrés  sont  possibles  entre  le  :simple 
défaut  de  reeonstrudtion,  .sans  importance,  -et  le 
vice  morphologique  grave. 

Très  succinctement,  nous  signalerons  que  les 
anomalies  de  reconstruction  sont  de  deux  ordres 
qui  se  peuvent  .associer  :  morphologique  et  tissu¬ 
laire. 

Ees  premières  comprennent  toutes  les  défor¬ 
mations  et  peuvent  .porter  sur  le  cotyle,  la  tête 
fémorale,  le  col. 

Ee  remanianent  du  cotyle  après  réduction  est 
évident  ;  nous  l’avons  déjà  signalé  .et  n’y  revien¬ 
drons  pas. 

E’irrqgularité  de  contours  de  .la  tête  est  très  fré¬ 
quente,  presque  constante,  à  un  degré  plus  ou  moins 
prononcé.  E’ aplatissement  suivant  toutes  ses 
modahtés  est  la  règle. 

Au  niveau  du  col,  le  tassement  est  là  déforma¬ 
tion  dominante.  Il  ne  faut  pas  confondre  ce 
tassement,  qui  aboutit  au  raccourcissement  du  col, 
le  rend  globuleux,  large  et  court,  avec  la  coxa 
vara  vraie,  qui,  d’ailleurs,  lui  est  souvent  associée. 
Ea  coxa  valga,  bien  que  rare,  est  également  pos¬ 
sible.  Cette  constatation  de  la  possibilité  d’a,ppa- 
rition  de  la  coxa  valga  est  intéressante.  En  effet, 
s’il  est  facile  de  comprendre  que  l’appui  fémbro- 
coxal  détermine  mécaniquement  de  l’aplatisse¬ 
ment,  du  tassement,  voire  de  la  coxa  vara,  la 
présence  de  la  coxa  valga  suppose  évidemment 
une  modification  d’ordre  évolutif.  Il  est  vrai  qu’on 
pent  invoquer  des  perturbations  du  cartilage  de 
conjugaison  à  la  suite  de  la  réduction.  Nous 
croyons  plutôt  que  les  choses  se  passent  de  la 
façon  suivante  ;  c’est  au  niveau  de  la  région  de 
l’épine  du  col  qu’apparaît  d’abord  la  résorption 
osseuse  ;  c’est  là  qu’elle  est  le  plus  intense.  Comme 
la  recalcification  est  en  rapport  .avec  la  résorption, 
et  d’autant  plus  active,  plus  rapide  et  moins  pro¬ 
longée  dans  le  temps  que  celle-ci  a  été  moins 
jjrononcée,  il  en  résnlte  un  tassement  du  col  -avec, 
à  cause  du  point  maxünum  de  pression  en  bas,  en 
dedans  et  en  arrière,  un  certain  degré  de  coxa 
vara  et  de  détorsion  du  col  qui  porte  la  tête  an 
peu  en  arrière.  Mais  il  n’est  pas  impossible  que, 
par  .suite  d’une  cause  quelconque  (vaso-motrice, 
traumatique,  ou  par  suite  de  pressions  différem¬ 
ment  orientées  :  par  exemple  à  cause  d’une  posi¬ 
tion  particulière  de  contention  ou  simplement 
par  suite  de  la  disposition  initiale  des  surfaces 
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adaptées),  ce  point  de  pression  maximum  se 
trouve  situé  à  un  niveau  différent  sur  le  col  : 
par  exemple  en  haut  et  en  avant,  d’où,  toujours  par 
le  même  mécanisme  d’ostéogenèse,  coxa  valga  et 
torsion  plus  marquée  du  col  et  de  la  tête  en  avant. 

Nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  toutes  ces 
modifications  morphologiques  qui  mériteraient 
une  étude  de  détail. 

lycs  anomalies  de  reconstruction  tissulaire  sont 
moins  connues  et  plus  difficiles  à  étudier.  Nous 
entendons  par  anomalies  de  reconstruction  u- 
laire,  celles  qui  atteignent  les  pièces  squelettiques 
non  pas  dans  leur  forme  extérieure,  mais  dans 
l’intimité  de  leur  texture.  Après  résorption  cal¬ 
cique,  le  tissu  conjonctif  libéré  est  le  siège  d’une 
série  de  modifications  histo-chimiques  dont  l’abou- 
’  tissant  normal  est  sa  recharge  en  calcium,  donc 
sa  réossification.  Mais  une  autre  éventualité  est 
possible.  Il  peut  par  exemple  subir  la  transforma¬ 
tion  fibreuse  ou  la  chondroïde.  Nous  manquons  de 
données  d’observation  directes  pour  cette  étude. 
I^a  radiologie  est  ici  d’une  précision  beaucoup 
moindre  que  lorsqu’il  s’agit  d’apprécier  des 
questions  de  forme  ;  elle  nous  fournit  surtout  des 
constatations  négatives  et  il  est  absolument  excep¬ 
tionnel  que  l’on  ait  l’occasion  de  vérifier  par 
l’examen  visuel  direct  l’état  d’une  hanche  congéni¬ 
talement  luxée  ;  l’occasion  nous  en  a  été  donnée 
une  fois  au  cours  d’une  intervention  sanglante 
pratiquée  pour  reposition  d’une  tête  fémorale 
irréductible  par  manoeuvres  externes.  I^e  cas  était 
le  suivant  :  Fillette  de  cinq  ans  atteinte  de  luxa¬ 
tion  bilatérale.  Réduction  suivant  la  méthode  de 
I/orenz  et  immobilisation  en  appareil  plâtré. 
Au  moment  de  l’ablation  du  premier  appareil, 
bn  s’aperçoit  que  la  luxation  s’est  reproduite  sous 
le  plâtre  du  côté  droit.  A  gauche,  le-  maintien  e,st 
bon.  Essai  infructueux  de  reposition  à  droite  ; 
la  tête  a  subi  des  modifications  de  forme  telles 
qu’elle  ne  peut  plus  réintégrer  le  cotyle.  Plusieurs 
tentatives  renouvelées  à  plusieurs  intervalles 
restent  sans  succès.  A  gauche,  la  contention  se 
maintient  et  la  réduction  est  finalement  obtenue. 
On  tente  alors  la  réduction  de  la  hanche  droite 
par  voie  sanglante  (qui  nécessita  le  creusement  du 
cotyle,  la  régularisation  de  la  tête  et  aboutit  à  un 
succès  fonctionnel).  Or,  au  cours  de  l’intervention, 
nous  fûmes  frappés  de  la  forme  de  la  tête  fémorale, 
bifide,  volumineuse,  ne  correspondant  pas  à 
l’image  qu’en  donnait  la  radiographie  qui  montrait 
un  noyau  capital  arrondi  unique,  sur  un  col  très 
court  et  large.  Cette  tête  présentait  évidemment 
une  anomalie  de  reconstruction  tissulaire.  Une 
grande  partie  de  sa  masse  avait  subi  une  transfor¬ 
mation  chondroïde,  au  lieu  de  se  recalcifier,  d’où 
la  divergence  entre  sa  forme  véritable  et  son 
aspect  radiologique.  Cela  doit  être  f féquent  e  t 


explique  bien  le  paradoxe  qui  peut  exister  entre  le 
-  résultat  dit  anatomique,  en  l’espèce  radiologique, 
et  le  fonctionnel.  Cette  transformation  chondroïde, 
au  moins  partielle,  s’explique  parfaitement  au 
niveau  de  la  hanche  après  réduction,  si  l’on  se  sou¬ 
vient  que  le  frottement,  en  particulier  les  mouue- 


Planches. — CliarlotteB...,ciiiq  ans.  Buxation  unilatérale  droite. 

Très  grosse  décalcification  après  réduction,  fonte  marquée 
de  la  tête,  du  col  et  du  cotyle.  Hanche  solide  définitivement,, 
mais  très  défonnée,  avec  cotyle  irrégulier,  col  tassé  et  tête 
plate.  Ponction  satisfaisante.  Il  y  a  eu  probablement  anomalie 
de  reconstructiôn  tissulaire  par  métaplasie  cartilagineuse. 

ments  de  cisaillement  favorisent  la  métaplasie 
cartilagineuse.  Elle  se  traduit  donc  en  clinique 
par  la  constatation  d’une  fonction  satisfaisante 
malgré  l’existence  d’une  image  radiologique 
défectueuse,  et  parfois,  objectivement,  par  une 
discordance  entre  les  signes  que  fournit  la  pal¬ 
pation  qui  montre  une  tête  en  bonne  place,  rou¬ 
lant  réguUèrement  sous  le  doigt,  paraissant  d’un 
volume  normal,  et  ceux  que  donne  l’examen  aux 
rayons  X. 

Il  nous  a  semblé  que  ce  processus  était  plus- 
fréquent  chez  les  enfants  dont  la  réduction  avait 
eu  lieu  assez  tardivement.  Ce  qui  s’explique  parce 
que,  dans  ce  cas,  les  surfaces  articulaires  mises 
en  présence  sont  déjà  souvent  irréguHères  et  défor¬ 
mées,  ce  qui,  au  cours  de  la  mobilisation,  provoque 
des  mouvements  de  cisaillement. 

On  assiste  alors  à  l’évolution  suivante  r. avant 
la  réduction,  la  tête  apparaît  de  volume  normal  ; 
après  la  réduction,  on  la  voit  se  décalcifier  et 
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diminuer  de  volume,  puis,  lorsque  apparaît  la 
période  de  réhabitation  calcique,  au  lieu  de 
reprendre  ses  dimensions  initiales,  elle  demeure 
petite,  irrégulière.  Le  rapport  de  volume  entre  le 
col  et  la  tête  semble  modifié  (cf.  planche  2).  Ce 
qui  est  modifié,  c’est,  en  réalité,  le  rapport  entre  le 
noyau  épiphysaire  osseux  de  la  tête  et  la  masse  de 
cartilage  qui  l’entoure.  Les  mêmes  considérations 
s’appliquent  aux  .  têtes  fémorales  qui,  après 
réduction,  acquièrent  un  aspect  bifide,  et  ressem¬ 
blent  de  façon  frappante  à  la  tête  fémorale  de 
l’ostéochondrite.  C’est  que  vraisemblablement, 
ainsi  que  l’un  de  nous  s’est  efforcé  déjà  de  le 
démontrer  (i),  il  y  a  un  lien  étroit  entre  ostéo- 


Plancne  3. -Henriette  B...,  cinq  ans.  Huxation  bilatérale. 

Le  remaniement  suivant  ses  diverses  phases  a  eu  lieu  des 
deux  côtés,  mais  à  gauche,  la  décalcification  a  été  tellement 
marquée  qu’une  fracture  pathologique  s’est  produite,  lors  du 
passage  de  la  première  position  à  la  deuxième,  sans  manœuvre 
de  force. 

chondrite  déformante  et  les  phénomènes  que  nous 
signalons.  Non  pas  que  l’ostéochondrite  soit  une 
luxation  de  t3rpe  anormal,  elle  n’est  que  la  consé¬ 
quence,  au  niveau  d’une  hanche  initialement  mal¬ 
formée,  de  l’apparition,  sous  l’influence  de  cer¬ 
taines  modifications  statiques  de  croissance,  d’un 
état  phyao-pathologique  qui  place  le  squelette 
en  déséquilifepe  calcique,  et,  après  une  période 
plus  ou  moins  longue  et  plus  ou  moins  complexe 
(r)  Tilmer,  L’ostéochondrite  déformante'’’ de  la  '  hanche 
(Lyan  chirurgical,  juillet-août  1924). 


d’évolution,  se  termine  par  la  guérison  spontanée 
suivant  les  lois  habituelles  de  mutation  calcique 
locale,  mais  selon  un  type  métaplasique  variable, 
soit  osseux,  soit  cartilagineux,  soit  fibreux,  qui 
suppose  d’ailleurs  des  combinaisons  multiples. 

La  même  loi  peut  s’appliquer  à  certains  autres 
troubles  de  croissance  de  même  ordre  (scaphoï- 
dite,  fatella  bipartita,  etc.). 

Des  anomalies  tissulaires  analogues  peuvent  se 
voir,-  après  réduction,  bien  que  beaucoup  plus 
rarement  sur  le  cotyle  et,  exceptionnellement,  sur 
le  col.  C’est  que,  au  niveau'du  col,  les  mouvements 
de  cisaillement  n’interviennent  pas,  et  il  est  pro¬ 
bable  que,  lorsque  le  col  conserve  un  aspect 


Flanelle  4.  —  Suzanne  A...,  cinq  ans.  Luxation  bilatérale. 

A  gaiiche,  remaniement  marqué,  avec  stade  de  bifldité  de 
la  tête.  Contention  définitive  excellente.  A  droite,  rcluxation 
sous  le  premier  appareil,  mais  le  remaniement  ayant  déjà  eu 
/lieu  et  la  tête  s’étant  déformée,  la  réduction  a  été  ûnpossible 
par  manœuvres  externes.  Le  noyau  capital  droit  semble, 
après  remaniement,  avoir  repris  ime  forme  normale.  A  l’inter¬ 
vention,  il  fut  trouvé  beaucoup  plus  volumineux  que  ne  le 
montre  la  radiographie,  et  bifide.  Cas  d’anomalie  de  recons¬ 
truction  tissulaire  par  métaplasie  cartilagineuse., 

irrégulier  plus  ou  moins  pommelé,  c’est  par  suilte 
de  métaplasie  plutôt  fibreuse  que  cartilagineuse. 

Tels  sont  les  vices  de  recoustruction  que  l’on 
peut  CG-ustater.  Leur  pathogéaie  est  très  simple 
et  très  logique  si  l’on  admet,  notre  manière  de  voir. 

A  côté  d’eux,  le  phénomène  de  mutation  cal¬ 
cique,  que  nous  invoquons  à  la  base  de  la  reconsti¬ 
tution  articulaire,  permet  d’expliquer  certains 
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accidents  qui  peuvent  survenir  en  cours  de  trai¬ 
tement  :  telles  les  inflexions  et  les  fractures  patho¬ 
logiques.  Nous  mettons  naturellement  à  part 
celles  qui  sont  sous  la  dépendance  directe  du  trau¬ 
matisme  réducteur  initial,  tels  le  décollement _épi- 
physaire  de  la  tête  ou  la  fracture  du  col,  qui  sur¬ 
viennent  au  cours  de  la  première  tentative  de 
réduction.  Mais  on  conçoit  combien,  lorsque  le 
phénomène  de  résorption  est  en  voie  d’activité, 
la  friabilité  du  squelette  peut  en  favoriser  la.rup- 


Planche  5.  ^  Fortunée  Am...,  quatre  ans.  I,uxation  unila¬ 
térale  droite. 

Remaniement  marqué  de  la  tête  qui  passe  par  un  stade  de 
bifidité  qui  la  rend  très  eomparable  à  la  tète  dans  l’ostéochon- 
drite  en  évolution.  Remaniement  cotyloïdien  très  marqué. 
Résultat  définitif  bon. 


ture  OU  l’inflexion.  C’est  ce  qui  s’est  passé  dans 
l’observation  III  où  une  fracture  du  col  s’e.st  pro¬ 
duite  par  le  simple  passage  de  la  première  à  la 
seconde  position,  sous  anesthésie  générale,  et  sans 
manoeuvres  de  violence. 

VI.  Conclusions.  —  Elles  sont  brèves  et  se 
résument  en  quelques  mots  : 

Ee  maintien  de  la  réduction  de  la  luxation 
congénitale  de  la  hanche  n’est  pas  soumis  à  un 
phénomène  d’ordre  mécanique.  Celui-ci  n’inter- 
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vient  initialement  que  pour  déclencher  des 
phénomènes  biologiques  de  mutation  calcique 
locale  qui  sont  la  cause  directe  et  indispensable  du 
maintien  de  la  réduction,  par  la  constitution  qu’ils 
déterminent  d’une  articulation  de  type  nouveau, 
adaptée  à  la  fonction  statique. 

Ces  phénomènes  sont  d’ordre  physiologique  très 
général.  . 

Leur  mise  en  action  permet  d’expliquer  logi¬ 
quement  les  défauts  et  les  vices  de  reconstruc- 


T 

fi 
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f  ; 

Flanchc  6.  —  Renée  J...,  deux  ans  et  demi.  I,uxation  unila 
térale  gauclie. 

Res  phénomènes  de  remaniement,  au  début  peu  intenses, 
se  sont  accompagnés  de  reluxation  (fig.  3)  répétée  (fig.  5). 
Finalement  contention,  mais  avec,  cliniquement,  tendance  à 
la  reluxation,  à  cause  de  l'absenee  de  remaniement  cotyloî- 
dien  qui  n’a  pas  donné  naissemee  à  un  toit  contentif. 

tion  morphologique  et  tissulaire  qui  peuvent 
accompagner  ou  suivre  la  réduction  de  la  luxa¬ 
tion  congénitale  de  la  hanche. 

Il  est  intéressant,  enfln,  de  remarquer  que 
l’étude  de  ces  anomalies  permet  d’éclairer  la 
pathogénie  de  certaines  affections,  soit  de  la 
hanche,  telles  que  l’ostéochondrite,  soit  d’autres 
points  du  squelette,  et  comme  conséquence' 
d’en  déduire  la  notion  de  leur  nature,  qui  n’est 
pas  infectieuse,  mais  purement  histo-chimique. 
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Nota.  —  Les  planches  3  à  7  ont  été 
■classées  par  ordre  chronologique.  Llles  repro¬ 
disent  aussi  fidèlement  que  possible  la  succession 


Planche  7.  -  J.  M...,  trois  ans.  lyuxation  unilatC-rale  gauch;: 

I,e  renianiemeut  très  actif  aboutit,  aprds  un  stade  de  bifl- 
■dité  de  la  tête  comparable  aux  lésions  habituelles  de  l’ostéo- 
cliondrite  en  évolution,' à  une  reconstitution  articulaire  ana¬ 
tomique  et  fonctionnelle  excellente. 

■des  phénomènes  de  remaniement  articulaire  choisis 
à  divers  intervalles  du  traitement,  ,aux  phases  qui, 
pour  chaque  sujet,  nous  ont  paru  radiologi¬ 
quement  le  plus  caractéristiques.  Les  âges  indi¬ 
qués  sont  ceux  des  enfants  au  moment  du  début, 
du  traitement. 

LES  HERNIES 
ÉPIGASTRIQUES  CHEZ 
L’ENFANT 

André  MAfiTIN 

Chirurgien  des  hôpitaux  de  Paris. 

Il  est  classique  de  considérer  la  heruie  épigas¬ 
trique  comme  rare  chez  l’enfant  ;  les  traités  de 
chirurgie  infantile  ne  la  mentionnent  pas,  et  peu 
nombreux  sont  les  travaux  parus  sur  ce  sujet, 
depuis  la  comnjunication  de  Princeteau  au  Congrès 
de  chirurgie  de  1906  et  la  thèse  de  Saugeon  (Bor¬ 
deaux,  1906).  Pourtant  en  quatre  ans  j’ai  rencon¬ 
tré  six  cas  de  hernies  épigastriques. 


Trois  types  cliniques  peuvent  se  rencontrer  ; 

a.  La  hernie  épigastrique  est  isolée  ; 

b.  La  hernie  épigastrique  coïncide  avec  d’autres 
hernies,  ombilicale  ou  inguinale  ; 

c.  La  hernie  épigastrique  n’est  qu’un  épiphé¬ 
nomène,  on  la  voit  chez  un  enfant  rachitique  ou 
ayant  des  symptômes  d’appendicite  chronique. 

Anatomie  pathologique.  —  Siège.  —  En  me 
basant  sur  les  6  cas  observés,  j’ai  trouvé  la  hernie 
quatre  fois  à  droite  de  la  ligne  médiane,  à  trois 
travers  de  doigt  au-dessus  de  l’ombilic,  et  une 
fois  à  gauche  de  la  ligne  médiane  ;  une  fois  exac¬ 
tement  médiane  et  distante  de  deux  centimètres 
de  l’anneau  ombilical  bien  fermé. 

La  hernie  est  souvent  caractérisée  par  un  li¬ 
pome  comparé  comme  volume  à  un  haricot,  à  une 
cerise,  à  une  prune  pour  s’en  tenir  aux  comparai¬ 
sons  habituelles  ;  ce  lipome  estsessile,  semblant 
reposer  par  une  large  base  sur  l’aponévrose,  mais 
quand  on  exerce  une  traction  sur  lui,  on  voit  qu’il 
existe  une  partie  profonde  se  continuant  avec  la 
graisse  prépéritonéale.  Dans  un  seul  cas,  le  lipome 
présentait  un  pédicule,  mince,  gracile,  qui,  après 
traction,  s’engageait  dans  unef ente  aponévrotique. 
Mais  ce  lipome  se  continue  avec  la  couche  grais¬ 
seuse  péritonéale,  en  somme  deux  masses  grais¬ 
seuses  en  bouton  de  chemise  sus-  et  sous-aponé- 
vrotique. 

A  côté  de  cette  variété,  la  plus  fréquente,  j’ai 
pu  noter  deux  cas  (chez  des  enfants  de  onze  à 
treize  ans)  où  au  contraire  il  y  avait  un  diverti¬ 
cule  péritonéal,  à  parois  accolées,  entouré  par  le 
lipome  précité. 

Je  crois  qu’il  est  très  rare  de  rencontrer  l’épi¬ 
ploon  ;  cependant,  chez  un  de  mes  opérés,  il  y  avait 
une  frange  épiploïque  adhérente. 

Telle  est  la  constitution  schéanatique  de  la.her-  ' 
nie  : 

Lipome  prépéritonéal  ; 

Ou  lipome  -f-  diverticule  péritonéal. 

Où  se  fait  la  hernie?  De  nombreuses  dis¬ 
cussions  purement  théoriques  ont  été  ouvertes 
sur  ce  point  ;  en  examinant  minutieusement  la 
fente  aponévrotique,  j’ai  essayé  de  retrouver  l’as¬ 
pect  losangique  particulier  ;  j’ai  vu  un  orifice 
qui  était  elliptique,  ou  plus  ou  moins  régulière¬ 
ment  circulaire  ;  mais  dans  le  voisinage  de  l’ori¬ 
fice  j’ai  aperçu,  laissant  passer  un  peloton  grais¬ 
seux,  de  petits  interstices  du  feutrage  aponévro¬ 
tique  sus-ombilical. 

Je  n’ai  jamais  observé  de  filets  nerveux  ou  de 
vaisseaux  au  niveau  de  l’orifice  herniaire  ou  à  son 
voisinage. 

Les  muscles  droits  sont  toujours  étalés  et  il 
semble,  disposition  habituelle  chez  l’enfant,  qu’ils 
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seraient  relativement  pins  écartés  que  chez 
l’adulte  :  il  y  a  là  sans  doute  une  amorce  du  dis¬ 
positif  que  les  auteurs  anglais  décrivent  sous  le  . 
nom  de  «  divarication  »  des  muscles  droits.  Il  ne 
m'a  pas  été  donné  de  noter  l’absence  de  l’intersec¬ 
tion  aponévrotique.  En  un  mot,  il  y  a  écartement 
anormal  des  muscles  droits.  Est-ce  sous  l’influence 
de  cet  écartement  évidemment  congénital,  qu’il 
y  a  eu  un  amincissement,  mieux,  étalement  si 
j’ose  dire,  delà  portion  sus-ombilicale  de  la  ligne 
blanche?  la  chose  est  possible,  ce  n’est  qu’une 
hypothèse. 

Ea  pathogénie  a  été,  comme  on  pense,  discutée; 
on  a  parlé  de  troubles  embryonnaires,  de  «  faible 
épaisseur  congénitale  »(Saugeon)  ;  le  traumatisme, 
les  quintes  de  toux  ont  été  invoqués  pour  expli¬ 
quer  la  production  de  la  lésion  :  ce  sont  là  des 
faits  sans  grand  intérêt. 

Étiologie.  —  Ea  hernie  épigastrique  peut  se 
montrer  dès  la  naissance,  elle  peut  se  manifester 
de  la  cinquième  à  la  septième  année  :  elle  serait 
plus  fréquente  dans  la  seconde  enfance,  apparais¬ 
sant  à  l’occasion  des  mouvements  des  exercices 
plus  ou  moins  violents  ;  cela  a  été  dit  pour  toutes 
les  hernies. 

Étude  clinique.  —  Il  me  semble  que  la  hernie 
épigastrique  se  présente  sous  trois  aspects. 

a.  La  hernie  épigastrique  est  isolée  :  elle  cons¬ 
titue  la  seule  lésion  :  elle  est  notée  dès  la  naissance 
(cas  rare) ,  elle  apparaît  vers  la'  deuxième  année, 
ou.plus  tardivement  de  neuf  à  treize  ans.  Au  point 
de  vuefonctionnel,  tous  les  intermédiaires  sont 
possibles,  mais  cette  lésion  de  l’enfance  se  dis¬ 
tingue  de  celle  de  l’adulte  par  l’absence  presque 
toujours  complète  des  symptômes  douloureux  graves  ■ 
Quand  on  lit  les  observations  de  Eucas  Champion- 
nière  et  de  Chaillous,  on  voit  mentionnées  les 
douleurs  intolérables,  comparées  aux  crises  gas¬ 
triques  du  tabes  ;  des  vomissements,  des  coliqnes, 
un  amaigrissement  rapide,  etc.  Chez  les  grands 
enfants  seulement,  on  signale  parfois  de  la  pesan¬ 
teur,  un  léger  état  nauséeux,  et  c’est  très  anorma- 
lementqu’onpeutvoir,  commechéz  unenfant  dont 
le  cas  est  rapporté  par  Saugeon,  dix-sept  vomisse¬ 
ments  en  vingt-quatre  heures. 

Ea  douleur  serait  peut-être  plus  marquée  après 
les  repas,  du  moins  il  y  aurait  sensation  de  tirail¬ 
lements  de  plénitude. 

Ea  hernie  épigastrique  de  l’enfant  est  dans  la 
majorité  descas  indolente,  et  c’est  peut-être  parce 
que  la  présence  de  l’épiploon  est  exceptionnelle, 
parce  que,  à  l’inverse  de  ce  qui  est  observé  chez 
l’adulte,  il  n’y  a  pas  de  lésions  concomitantes  de 
l’estomac,  du  duodénum,  des  voies'  biliaires. 

C’est  souvent  par  hasard  que  la  hernie  est  décou¬ 


verte.  E’enfantnousest  conduit  pour  luxation  con¬ 
génitale,  malformation  rachitique  ou  appendi¬ 
cite. 

E’enfant  sera  examiné  debout  et  de  profil  :  on 
reconnaît  au-dessus  de  l’ombilic,  presque  tou¬ 
jours  en  dehors  de  la  ligne  médiane,  une  petite 
masse  du  volume  d’un  haricot,  sur  laquelle  les 
téguments  sont  mobiles. 

Ea  tumeur  est  facilement  contournée,  son  explo¬ 
ration  est  parfois  très  sensible  alors  que  ses  symp¬ 
tômes  fonctionnels  sont  nuis  :  cette  tumeur  est 
dans  la  majorité  des  cas  irréductible;  plus  excep¬ 
tionnellement,  par  pression  lente,  douce,  prolon¬ 
gée  on  la  réduit,  on  sent  alors  un  orifice  profond. 

Dans  la  toux,  dans  l’effort,  il  y  a  impulsion 
nette,  mais  la  hernie  n’augmente  pas  de  volume  : 
il  ne  faut  pas  s’attendre  à  retrouver  la  crépitation, 
le  froissement  (signe  de  Eitten)  qui  se  rencontre 
fréquemment  chez  l’adulte  porteur  de  hernie  épi¬ 
gastrique,  car  chez  l’enfant  il  s’agit  d’un  lipome 
préherniaire.  E’enfant  étant  toujours  debout,  on 
le  renverse  en  arrière,  la  hernie  est  encore  mieux 
explorée  et  à  ce  moment  on  note  parfois  une  sen¬ 
sation  douloureuse  de  tiraillement. 

Puis  on  procède  à  l’examen  en  décubitus  dor¬ 
sal,  et  on  commande  à  l’enfant  de  se  relever  pro¬ 
gressivement  en  position  assise  :  la  hernie  est  alors 
facilement  perçue  et  nous  pouvons  ainsi  nous 
rendre  compte  de  l’intervalle  séparant  les  bords 
internes  des  muscles  grands  droits. 

En  résumé,  tumeur  irréductible  mobilisable 
dans  les  sens  vertical  et  transversal,  peu  ou  pas 
sensible  à  la  palpation.  On  vérifiera  les  zones  sus 
et  sous-jacentes  (possibilité  de  deux  hernies  épi¬ 
gastriques)  ;  on  contrôlera  l’état  des  orifices  her¬ 
niaires  et  de  l’appareil  digestif. 

A  côté  de  cette  forme  indolente,  il  en  est  une 
particulièrement  douloureuse  s’opposant  à  la 
précédente.  Chez  un  petit  malade  opéré  en  1924 
dans  le  service  de  mon  maître  Victor  Veau,  les 
vomissements  étaient  fréquents  :  il  y  avait  une 
hypersensibilité,  je  dirai  même  une  hyperesthésie 
des  téguments  :  il  s’agissait  d’un  jeune  Allemand 
venu  de  Berlin  à  Paris  et  trouvé  errant,  il  avait  une 
hernie  épigastrique  du  volume  d’une  prune 
irréductible  ;  à  l’intervention,  lipome  et  épiploïte. 

b.  La  hernié  épigastrique  coexiste  avec  des 
hernies  inguinales,  ombilicales.  Il  y  a  un  fait 
intéressant,  c’est  que  la  hernie  épigastrique  est 
presque  toujours  théconnue  par  l’entourage  dé 
l’enfant;  elle  n’a  du  reste  aucun  caractère  spécial; 
cependantchez  un  de  mes  opérés  de  l’hôpital  Trous¬ 
seau  qui  présentait  deux  hernies  inguinales,  il  y 
avait  un  orifice  permettant  le  passage  de  la  pulpe 
de  l’auriculaire. 
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c.  Là  hernie  épigastrique  s’accompagne 
de  troubles  de  l’appareil  digestif. 

Il  s’agit  presque  toujours  d’enfants  rachitiques 
«  à  gros  ventre  »  ;  ou  dans  d’autre  cas  on  a  pensé 
à  des  symptômes  d’appendicite  chronique,  l’en¬ 
fant  a  un  état  nauséeux  tenant  à  la  hernie,  ou  il 
y  a  coexistence  réelle  de  lésions  appendiculaires. 
Evidemment,  la  hernie  épigastrique  ne  peut  être 
méconnue  que  par  un  examen  superficiel,  et  à 
mon  avis,  si  cette  hernie  est  considérée  comme 
rare  chez  l’enfant,  c’est  parce  qu’elle  peut  déter¬ 
miner  peu  ou  pas  de  symptômes  ;  elle  serait  beau¬ 
coup  plus  fréquente  si  on  la  recherchait  systéma¬ 
tiquement. 

Ea  hernie  peut  encore  se  rencontrer  chez  un 
enfant  porteur  de  lésions  congénitales  :  je  l’ai 
-notée  chez  un  nourrisson  opéré  il  y  a  deux  ans  de 
sténose-  hypertrophique  congénitale  du  pylore, 
chez  deux  enfants  de  sept  à  huit  ans  ayant  une 
ectopie  bilatérale  testiculaire. 

Évolution.  — EUeestengénérallente,  sans  acci¬ 
dent  grave  ;  je  n’ai  pu  retrouver  aucun  accident 
rappelant  l’engouement,  l’étranglement,  et  l’ana¬ 
tomie  pathologique  nous  explique  cette  bénignité 
relative  de  la  hernie.  Mais,  sans  quenouspuissions 
trouver  d’explication  satisfaisante,  ou  au  con¬ 
traire  à  la  suite  d’une  coqueluche,  de  quintes  de 
toux, l’enfant,  qui  garde  un  bonappétit,  commence 
à  vomir  ou  présente  des  coliques  intestinales  avec 
amaigrissement,  on  traite  la  hernie  et  tous  lès 
symptômes  disparaissent. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  ;  il  sufifit  de  penser 
à  la  hernie  épigastrique  pour  la  reconnaître.  E'er- 
reur  pourrait  être  commise  quand  on  est  en 
présence  d’un  kyste  adombilical  congénital,  mais 
celui-ci  est  plus  près  de  l’ombilic  que  la  hernie,  il 
est  moins  facile  à  limiter  ;  il  est  indolent,  il  est 
souvent  le  siège  de  phénomènes  inflammatoires, 
il  adhère  à  la  peau. 

Est-ce  que  la  hernie  est  réductible?  Je  n’ai 
jamais  obtenu  la  réductibilité  complète,  sauf  dans 
un  cas.  Mais  en  principe  il  n’y  a  jamais  de  gargouil¬ 
lements,  car,  je  le  répète,  c’est  un  lipome  prêher- 
ni'aire. 

Vérifier  l’état  de  la  paroi  abdominale  qui  peut 
être  déprimée,  soulevée  en  un  point.  Quelle  est  la 
valeur  des  muscles? 

Explorer  les  trajets  inguinaux  et  l’ombilic  et 
étudier  les  symptômes  gastriques,  et  intestinaux. 

Traitement.  —  Nombre  d’enfants  sont  soignés 
pour  troubles  gastro-intestinaux  qui  ont  une  hernie 
épigastrique. 

Connaissant  les  symptômes  et  la  lésion,  il  n'est 
pas  possible  de  parler  de  traitement  palliatif.  Que 
peuvent  une  ceinture,  un  bandage  sur  une  boule 
graisseuse? 


Actuellement,  sauf  les  cas  où  ü  y  a  contre-indi¬ 
cation  tenant  au  mauvais  état  général,  à  la  dé¬ 
chéance  de  l’enfant,  il  me  semble  que  l’âge  de  l’in¬ 
tervention  doit  être  beaucoup  moins  éloigné  qu’on, 
ne  le  pensait.  Il  y  a  une  lésion  qui  ne  rétrocède 
pas  (comme  pour  la  hernie  ombilicale)  ;  l’inter¬ 
vention  est  simple,  elle  ne  saurait  être  différée. 
Je  ne  peux  entrer  dans  le  détaü  de  la  technique  ; 
après  ablation  du  lipome  et  du  sac,  s’il  existe, 
vérification  des  viscères,  qui  est  en  général  néga¬ 
tive,  et  fermeture  de  la  paroi  en  trois  plans.  Sans 
doute  bien  des  procédés  opératoires  ont  été  conçus, 
ils  sont  ingénieux,  tous  donnent  des  résultats  satis¬ 
faisants.  Il  n’y  a  pas  de  récidive. 

En  résumé,  la  hernie  épigastrique  de  l’enfant, 
trop  souvent  méconnue,  est  plus  fréquente  qu’on 
ne  l’admettait  autrefois,  qu’elle  soit  isolée  ou 
associée  à  d’autres  hernies.  Le  traitement  sera 
précoce,  car  souvent  on  voit  des  jeunes  gens,  des 
adultes  accuser  des  troubles  graves  remontant  à 
l’enfance  et  dépendant  de  cette  lésion  en  appa¬ 
rence  si  bénigne. 


LA  QUESTION 
DE  LA  TALALGIE 
A  PROPOS  DE  TROIS  OBSERVATIONS 
PERSONNELLES 

Carie  RCEDERER 

Ea  Société  de  chirurgie  de  Eyon  en  1924,  la 
Société  de  chirurgie  de  Paris  en  1923,  la  Société  des 
chirurgiens  de  Paris  en  1926,  ont  eu  successive¬ 
ment  l’occasion,  à  propos  de  communications  sur 
ce  sujet,  de  s’occuper  de  la  talalgie  et  dé  la  patho¬ 
génie  de  cette  curieuse  affection. 

Pathogénie  embrouillée,  s’il  eu  fut,  et  d’ailleurs, 
si  l’on  se  rapporte  à  quelques  observations,  même 
récentes,  embrouillée  comme  à  plaisir. 

Trpis  cas  que  nous  avons  été  assez  heureux 
pour  découvrir,  dans  ces  dernières  semaines, 
nous  paraissent  de  nature  à  jeter  une  véritable 
lumière  sur  des  notions  pathogéniques  si  discu¬ 
tées  et  à  justifier  la  doctrine  qui  fut  celle  de 
M.  Mouchet  à  la  Société  de  chirurgie  et  de  M,  Ta- 
vemier  à  la  Société  de  chinurgie  de  Eyon.  Mais, 
avant  tout,  rappelons  succinctement  quelles  furent 
les  opinions  dominantes  en  ce  qui  concerne  cette 
affection. 

1°  A  une  première  période,  la  talalgie 
était  attribuée  à  l’inflammation.  — ■  Pour 
Després,  c'était  la  contusion  chronique  du  tissu 
cellulo-graisseux  dans  les  professions  où  l’on  se 
tient  debout  habituellement  (la  maladie  des 
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sergents  de  ville)  qui  constituait  l’étiologie  la 
plus  courante. 

Avec  Duplay  (ce  qui  revient  au  même),  c’est 
l’inflammation  de  la  bourse  sous-calcanéenne 
de  l,enoir  qui  est  en  cause. 

Avec  d’autres,  c’est  l’ostéo-périostite  blen¬ 
norragique,  ou  traumatique  ou  syphilitique, 
mais,  bref,  c’est  toujours  une  inflammation. 

■2°  Vient  alors  l’ère  radiographique.  — 
On  découvre  les  exostoses  sous-calcanéennes. 

Voici  l’explication  trouvée  ;  exostose  =  talalgie. 

Reclus,  en  1909,  peut  écrire  :  «  Chaque  fois  que 
j’ai  vu  une  talalgie,  j’ai  fait  une  radiographie 
et  j  ’ai  trouvé  une  exostose.  » 

3°  Troisième  période.  —  Mais  voici  que  l’on 
découvre  des  exostoses  sur  des  pieds  non  dou¬ 
loureux.  Quelquefois,  sur  le  pied  sain,  elle  est  plus 
grosse  que  sur  le  pied  qui  souffre. 

hes  collections  anatomiques  montrent  que 
l’exostose  est  très  fréquente. 

Du  reste,  même  chez  les  gens  qui  se  plaignent,  ce 
n’est  pas  toujours  une  exostose  qui  est  décou¬ 
verte,  mais  une  faible  exubérance  de  la  tubéro¬ 
sité  sous-calcanéenne.  On  trouve,  disent  Reclus 
et  Schwartz,  tous  les  intermédiaires  entre  une 
ligne  tubérositaire  sans  arête  et  l’exostose  carac¬ 
térisée. 

D’aiUeurs,  ce  ne  sont  pas  toujours  les  exos¬ 
toses  les  plus  grosses  qui  sont  les  plus  douloureuses. 

On  en  vient  à  penser  que  l’exubérance  sous- 
calcanéenne  est  quasi  normale,  subnormale. 

Patel  et  Comte,  à  la  Société  de  chirurgie  de 
Dyon,  peuvent  affirmer  qu’il  n’y  a  pas  lieu  de 
considérer  cette  production  osseuse  comme  patho¬ 
logique  et  qu’il  n’y  a  pas  de  raison  d’attribuer 
à  son  existence  la  cause  de  syndromes  doulou¬ 
reux,  et  ils  écrivent  même  {Revue  d'erthofédie, 
septembre  1925)  :  «  D’exostose  cesse  d’être  l’agent 
suffisant  pour  expliquer  la  douleur  des  talalgies. 
Il  est  juste  d’incriminer  alors  les  parties  molles 
sous-jacentes.  » 

Dn  somme,  c’est  le  renouveau  de  la  théorie  de 
l’inflammation. 

Des  observations  bien  prises  montrent,  en 
effet,  que  cette  inflammation  est  assez  répandue 
dans  toute  la  région.  M.  Santy,  dans  une  obser¬ 
vation  bien  commentée,  trouve,  sans  doute,  un 
éperon  sous-calcanéen,  mais  aussi  de  l’hyperos- 
tose  autour  de  la  gi-ande  apophyse. 

M.  Chalier  apporte  un  cas  qui  peut  être  inter¬ 
prété  de  la  même  façon. 

C’est  aussi  le  fait  pour  les  observations  de 
Bressot  (de  Constantine)  à  la  Société  des  chirur¬ 
giens  de  Paris  (exostoses  très  réduites),  et  dans  le 
cas  de  M.  Thévenard  :  pas  d’exostose  sous-calca¬ 
néenne,  mais  épaississement  et  exostose  ascendante. 


De  plus,  l’obligation  reconnue  par  tous  les 
chirurgiens  d’enlever  très  largement  tout  le  tissu 


Exostose  en  formation  cliez  un  jeune^ioninie  de  vingt-cinq  ans 
atteint  d’ostéo-périostitc  diffuse  du  calcanéum.  I,e  sonmietdc 
l’exostose  se  fond  dans  le  nimbe  périphérique  qui  enveloppe 
tout  l’os  (lîg.  i). 

circumvoisin  et  non  seulement  l’exostose,  montre 
la  prédominance  du  symptôme  inflammatoire 
et  non  la  toute-puissance  de  la  pression  de  l’épe¬ 
ron  osseux. 

Aussi,  M.  Mouchet  d’abord  et  M.  Tavernier 


culaire  du  reste  de  l’os  ;  son  sommet  est  mousse.  Une  auréole 
d'inflammation  entoure  tout  l’os.  I,a  grande  apophyse  est 
bosselée, crénelée.  I^’ostéo-périostitediffuseestintense  (fig.  2) 

ensuite  pensent-ils  qu’il  peut-  y  avoir  des  exos¬ 
toses  vraiment  fortuites,  simple  exagération 
d’une  disposition  normale.  Certaines  gens  ont  bien 
un  long  épicondyle  ou  un  gros  olécrâne.  Et  puis 
il  y  a  des  exostoses  dues  à  l’inflammation  et 
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dmit  la  production  coïncide  avec  l’existence 
d’une  inflammation  paracalcanéenne  plus  géné¬ 
ralisée. 

Les  exostoses  naturelles,  fortuites,  sont  de 
même  opacité  que  le  reste  du  calcanéum.  Elles 
sont  nettes  de  bord,  elles  ont  la  texture  du  tissu 
osseux  adulte. 

Les  exostoses  d’inflammation  sont  plus  pâles, 
elles  sont  peu  denses  ;  leur  calcification  est  peu 
intense.  Eeurs  contours  sont  peu  nets. 

Cette  description  répond  à  merveille  aux 
radiographies  de  deux  cas  bilatéraux  que  nous 
venons  d’observer. 

Le  premier  se  rapporte  à  un  grand  jeune  homme 
de  vingt-cinq  ans,  très  musclé,  très  sportif,  qui 
sans  syphilis  reconnue,  sans  blennorragie  en 
cours,  sans  traumatisme,  sans  rhumatisme  avéré, 
ressent  depuis  quelques  mois  des  douleurs  dans 
les  talons  (fig.  i). 

On  voit,  chez  lui,  à  la  radio,  outre  les  éperons 
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de  deux  exostoses  en  «  pénis  de  chien  »  dont  les 
sommets  sont  encore  mousses  et  les  parties  cir- 
convoisines  moins  calcifiées,  moins  denses  que 
les  parties  basales.  Il  est  évident  qu’on  sur¬ 
prend  l’exostose  en  pleine  formation.  Or,  il  ne 
s’agit  là  que  d’un  épiphénomène,  car  l’in¬ 
flammation  est  fort  généralisée.  Il  existe  une 
aréole  de  tissu  inflammatoire  autour  des  deux 
calcanéums  qui  fait  une  ombre  spongieuse,  bour¬ 
souflée  au-dessus,  derrière  et  au-dessous  de  la 
grande  apophyse.  Les  contours  osseux  sont  peu 
nets.  Il  y  a  une  périostite  diffuse  non  douteuse. 

Ces  deux  observations  montrent  donc,  d’une 
manière  bien  nette,  que  l’exostose  ne  produit  pas 
la  talalgie,  mais  bien  qu’au  contraire  que  c’est 
la  talalgie,  considérée  comme  une  inflamma¬ 
tion  périostée,  qui  produit  l’exostose. 

Le  troisième  cas  est  un  peu  différent,  mais  peut 
encore  étayer  la  même  thèse. 

Une  femme  de  soixante  ans  souffrait  depuis 


Petites  épines  en  formation  derrière  et  dessous  le  ealcanéuiu  c 
de  talalgie.  Un  abcès  rétro-calcanèen  suivi  de  fistulisation 
s’agissait  d’une  lésion  tuberculeuse  dans  ce  cas  (fig.  3) . 

assez  accentués,  un  nimbe  péricalcanéen  qui 
indique  nettement  la  participation  de  toute  la 
région  à  une  inflammation  en  cours. 

Il  y  a,  manifestement,  de  l’ostéo-périostite  tout 
autour  de  la  grande  apophyse  et  sur  la  face  infé¬ 
rieure. 

Les  pointes  des  éperons  ne  sont  pas  encore 
bien  formées. 

Dans  le  second  cas,  il  s’agit  d’un  jeune  homme 
de  dix-huit  ans,  très  grand,  très  fort.  Pas  de 
syphilis.  Pas  de  blennorragie.  Crises  de  rhuma¬ 
tisme  récentes  ayant  affecté  les  articulations  des 
doigts  qui  restent  déformés,  et  les  genoux  demeurés 
douloureux,  empâtés,  craquant  après  des  mois. 
La  talalgie  double  débute  au  moment  de  la  crise 
rhumatismale.  Elle  est  en  pleine  évolution.  Le 
sujet  marche  avec  la  plus  grande  difficulté  (fig.  2). 

Les  radios  montrent  la  constitution  «en  for¬ 
mation  »,  tant  au  pied  droit  qu’au  pied  gauche. 


l’une  femme  de  soixante  ans  qui  souffre  depuis  cinq  ou  six  ans 
coïncidant  avec  un  mal  de  Pott  cervical  vint  indiquer  qu’il 

des  années  d’un  de  ses  talons.  Rien  n’avait  pu 
la  soulager.  La  marche  était  devenue  très  pénible, 
quand  éclata  un  mal  de  Pott  cervical  caractérisé. 
Elle  est  plâtrée  et  alitée  et  on  ne  pense  plus  au 
talon  (fig.  3). 

Six  mois  après  reparaît  la  douleur  rétro-cal- 
canéenne  et  peu  après  se  montre  un  petit  abcès 
froid  qui  fistulisé. 

La  radio  montre  une  ostéite  du  calcanéum  avec 
décalcification  diffuse  et  une  périostite  avec 
formation  de  deux  petites  épines,  l’une  sous  le 
talon,  l’autre  répondant  au  point  où  s’est  montré 
l’abcès. 

En  somme,  ce  cas  tendrait  à  souligner  l’avis 
de  MM.  Patel  et  Comte  affirmant,  à  propos  d’un 
cas  de  M.  Nové-Josserand,  «  qu’il  est  des  cas  où 
le  symptôme  talalgique  peut  être  dû  à  une  ostéite 
chronique  où  la  formation  exostosique  prend 
tout  à  fait  la  seconde  place  ». 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAILWÈRB. 
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TUBERCULOSE 
SOUS=CUTANÊE  MASSIVE, 
FIBREUSE  ET  FISTULEUSE 
ET 

SARCOIDE  SOUS-CUTANÉE  MASSIVE 
FIBRO-CONJONCTIVE 

H.  GOUOEROT, 

Professeur  agrégé. 

Médecin  des  hfipitaux. 

Ce  travail  est  consacré  à  l’étude  de  4eux  types 
anatomo-cliniques  nouveaux,  distincts  mais  ap¬ 
partenant  à  la  même  série  de  faits  de  virulence 
décroissante. 

I.  I,e  premier  type  est  la  tuberculose  sous-cutanée 
massive,  fibreuse  et  fistulèuse  :  tout  un  segment 
de  membre  est  infiltré  en  masse,  plans  profonds 
et  superficiels,  parun  énorme  bloc  dur,  à  limites  ou 
diffuses  ou  nettes,  qui  sur  certains  points  s’ab- 
cède,  se  fistulisé,  laissant  sourdre  quelques  gouttes 
de  pus  qui  tuberculisent  le  cobaye.  'évolution  est 
chronique,  durant  des  années  sans  régression 
notable,  avec  parfois  des  poussées  subaiguës 
d’œdème  dur,  douloureux,  correspondant  à  la 
formation  d’un  abcès. 

Ce  tuberculome  massif  des  membres,  enva¬ 
hissant  en  bloc  hypoderme,  muscles  et  derme, 
qui  est  coUé  au  bloc  fibreux  sous-cutané  comme 
dans  la  sclérodermie,  ne  semble  pas  être  d’origine 
osseuse  chez  le  premier  malade  :  tout  au  moins 
la  radiographie  ne  relève  aucune  lésion  osseuse, 
mais  les  esquilles  qsseuses  témoignent  de  l’atteinte 
du  fémur  chez  le  deuxième  malade. 

Ce  tuberculome  fibreux  hypertrophique  est  com¬ 
parable  aux  tuberculomes  massifs  viscéraux,  par 
exemple  au  tuberculome  h5^ertrophique  cœcal 
de  Dieulafoyile  processus  anatomique  est  à  rap- 
prôcher  des  phlegmons  ligneux  de  Reclus  et  de 
certaines  actinomycoses  ou  nocardoses  fibreuses 
massives. 

ha  tuberculose  est  affirmée  dans  les  deux 
cas  par  l’inoculation  positive  au  cobaye  :  tuber¬ 
culose  bénigne  et  lente. 

l’o  i  n  en  histologique  dans  le  premier  cas 
montre  une  tuberculose  fibreuse  à  très  rares  fol¬ 
licules  et  ceffules  géantes  ;  dans  le  deuxième  cas 
la  biopsie  ne  révèle  que  du  tissu  fibreux  (baciUo- 
tuberculose  fibreuse,  non  folliculaire). 

II.  he  second,  type  est  la  sarcoïde  sous-cutanée  mas¬ 
sive,  fibreuse  ou  fibro-conjonctive  dont  nous  avons 
publié,-  avec  Desaux,  une  première  observation 
dans  notre  travail  sur  les  «  sarcoïdes  par  corps 
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étrangers»  (i)  :  tout  un  segment  de  membre  est 
infiltré  en  masse,  plans  profonds  et  superficiels,  par 
un  énorme  bloc  dur  à  limites  diffuses,  parfois 
nettes  ;  l’évolution  est  chronique  avec  rarement 
des  poussées  de  causes  inconnues,  ha  structure  est 
celle  d’une  tuberculose  fibreuse  avec  cellules 
géantes  rares  ou  nombreuses. 

h’ inoculation  fut  positive  chez  le  malade  n®'III. 
A  la  périphérie  de  cette  masse,  ou  en  autre  point 
de  l’hypoderme,  on  note  parfois  une  nodosité  -du 
type  des  sarcoïdes  sous-cutanées,  nodulaires  de 
Darier-Roussy.  En  effet,  entre  cette  sarcoïde 
massive  et  la  sarcoïde  nodulaire  de  Earier- 
Roussy  on  note  tous  les  faits  de  passage  :  sar¬ 
coïdes  nodulaires  ou  conglomérées,  dont  nous  rap¬ 
porterons  ci-dessous  un  bel  exemple  (Obs.  V). 

Dans  ces  deux  types,  tuberculose  massive, 
fistuleuse  et  sarcoïde  massive,  l’aspect  clinique  est 
le  même  et  (est-ce  une  coïncidence?)  toutes  les 
lésions  massives  sont  localisées  à  la  cuisse,  mais 
avec  cette  différence  qu’il  n’y  a  dans  la  sarcoïde 
ni  abcès  ni  fistulisation  cliniquement  ni  caséi¬ 
fication  ni  ramollissement  histologiquement.  En 
un  mot,  il  y  a,  entre  la  tuberculose  massive  ffstu- 
leuse  et  la  sarcoïde  massive,  les  différences  qui 
séparent  la  gomme  tuberculeuse  classique  de  la 
sarcoïde  sous-cutanée  de  Darier-Roussy  ]  ces 
typessont  distincts,  mais  appartiennent  à  la  même 
série  de  tuberculose  à  virulence  décroissante,  -et 
sans  doute  trouvera-t-on  des  formes  intermédiaires 
entre  ces  deux  types,  de  même  qu’entre  la  gomme 
tuberculeuse etlasarcoïde  sous-cutanée  de  Darier- 
Roussy  s’intercale  la  tuberculose  nodulaire 
caséeuse  non  ulcéreuse  de  Kraus  et  que  l'éry¬ 
thème  induré  de  Bazin,  variété  ulcéreuse  d’Hut- 
chinson,  se  classe  entre  les  sarcoïdes  et  les  gommes 
tuberculeuses  :  car  Darier  a  déjà  noté  des  «foyers 
nécro tiques  »  dans  des  sarcoïdes  noueuses -et  nodu¬ 
laires  des  membres  proches  des  érythèmes  indu¬ 
rés  (2). 

Cette  étude  comporte  donc  deux  parties  ; 

I 

Tuberculose  sous-cutanée  massive,  fi¬ 
breuse  et  fistuleuse.  —  hés  deux  observations 
suivantes,  inédites,  serviront  de  description. 

Observation  I.  — Notre  maître  Reclus  nous  donne  à 

(1)  GouGEROietDESAUx,  Sarcoïdes  par  corps  étrangers  :sar- 
coïdes  nodulaires,  sarcoïde  massive  (forme  nouvelle)  {Bruxelles 
médical,  15  août  et  15  septembre  1921,  n®"  .10  et  ri,  p.  327 
et  352. 

(2)  Darier,  Die  cutanen  und  subeutanen  Sarkoïde  {Menais- 
hefte  für  praklische  Dermatologie,  Bd  I,,  1910,  P-  410,  fig.  8  et 
10  :  sarcoïde  du  type  III  de  Darier,  prothe  de  l’érythéme 
induré  de  Bazin). 
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étudier  eu  igoSle  cassuivant  suspectde  mycose.  Le  malade 
est  un  homme  de  quara-ite-quatre  ans,  maigre,  pâle,  mais 
continuant  de  remplir  ses  fonctions  d'employé  de  bureau; 
il  s’enrhume  facilement,  mais  ni  l’examen  clinique  ni  la 
radioscopie  ne  révèlent  de  lésions  pulmonaires  ;  enfant, 
il  a  eu  des  adénites  supptirées  «  scrofuleuses  i>  dont  il 
conserve  les  cicatrices  encore. 

Depuis  1898,  c’est  -à-dire  depuis  dix  ans  environ  et 
sans  cause,  notamment  sans  injections  médicamenteuses, 
il  a  senti  peu  à  peu  la  cuisse  droite  en  totalité  «  gonfler  et 
s’endurcir  *  ;  il  n’y  a  jamais  eu  de  poussées  aiguës  ni  de 
fièvre; la  lésion  atteint  son  maximum  en  quatre  ans  envi¬ 
ron.  Une  première  fistule  s’est  produite  il  y  a  sept  ans 
(1901),  quia’ottvre  de  temps  en  temps  à  la  face  postéro- 
exteme  au  tiers  inférieur  de  la  cuisse.  Il  y  a  trois  ans,  en 
1905,  une  deuxième  fistule  s'est  insidieusement  dévelop¬ 
pée  à  la  cuisse,  plus  haut,  qui  depuis  lors  est  toujours  res¬ 
tée  suppurante.  Les  ganglions  inguinaux  sont  petits  et 
durs  à  gauche  aussi  bien  qu’à  droite.  I/examen  le  plus 
minutieux  ne  révèle  aucune  autre  lésion  sur  le  reste  du 

En  mars  1908,  lors  de  notre  premier  examen,  le  ma¬ 
lade  nous  montre  une  cuisse  droite  fortement  augmentée  de 
volume,  surtout  des  les  parties  antéro  et  postéro-extemes  ; 
il  y  a  10  à  12  centimètres  de  différence  entre  les  pourtours 
des  deux  cuisses  ;  l’infiltration  est  massive,  diffuse,  sans 
bords  nets  remontant  jusqu'au  triangle  de  vScarpa  qui  reste 
indemne,  et  descendant  jusqu'au  creux  poplité;  le  creux 
poplité  est  un  peu  infiltré  d'oedème  dur  mais  dépressible. 
L'infiltration  est  régulière,  «  sans  bosselure  »,  sans  nodosité  ; 
elle  est  dure,  ligueuse,  sans  points  ramollis  ;  la  peau,'  qui 
est  restée  blanche,  fait  corps  avec  la  masse  infiltrée,  scléro- 
dermiforme.  I/a  cuisse  ne  présente  que  deux  fistulessigna- 
lées  ci-dessus,  toutes  deux  étroites,  de  3  à  7  millimètres,  si¬ 
tuées  au  fond  d’une  légère  dépression  ;  toutes  deux  sont  à 
bords  violacés  irréguliers,  indurés,  non  décollés  ;  le  stylet 
pénètre  difficilement,  sans  doute  parce  que  les  trajets  sont 
sinueux.  La  pression  en  masse  fait  sourdre  quelques 
gouttes  de  liquide,  tantôt  séreux  avec  des  grumeaux  puru¬ 
lents,  tantôt  purulents,  tantôt  huileux.  La  radiographie 
ne  montre  aucune  lésion  osseuse  décelable. 

Le  pus  contient  de  rares  polynucléaires  altérés  et  sur¬ 
tout  des  nombreux  mononucléaires  ;  il  ne  montre  aucun 
champignon  sur  lame  ni  en  cidture  ;  mais  il  tuberculise  le 
cobaye.  Une  biopsie  profonde  est  faite  à  la  cocaïne,  per¬ 
mettant  l’étude  histologique  et  une  nouvelle  inoculation 
qui  est  encore  positive  ;  chez  les  deux  cobayes  la  tuber¬ 
culose  est  bénigne,  permettant  la  survie,  n’ulcérant  pas 
l’aine,  donnant  au  bout  de  deux  mois  des  adénites 
caséeuses  inguinales  et  des  tubercules  discrets  de  la  rate 
et  du  foie  contenant  des  bacilles  de  Koch  sur  lame.  Il 
s’agit  donc  de  tuberculose,  mais  de  tuberculose  atténuée. 

.  Les  coupes  montrent  un  bloc  fibreux,  sclérosé,  encer¬ 
clant  des  lobules  adipeux  dissociés  ou  en  dégénérescence 
inflammatoire  ;  des  travées  fibreuses  épaisses  à  cellules 
fusiformes  plus  ou  moins  riches,  des  nodules  lymphoïdes 
surtoutpérivasculaires,  petits  et  discrets;  des  vascularites 
sans  caractère  et  non  oblitérantes.  Il  faut  chercher  longue¬ 
ment  pour  trouver,  sur  deux  coupes  seulement,  ici  une 
■oetite  cellule  géante  entourée  de  quelques  cellules  épi¬ 
thélioïdes  et  lymphoïdes,  là  un  follicule  de  cellule  épithé¬ 
lioïde  sans  cellules  géantes  ;  pas  de  nécrose,  pas  de  caséi¬ 
fication.  Nous  ne  réussissons  pas  à  colorer  des  bacilles  sur 
lames.  „ 

De  1909  à  1913  lésion  nese  modifie  pas,  sauf  que  la 
cicatrice  de  biopsie  devient  chéloïdienne  :  les  fistules 
s’ouvraient  ou  se  refermaient  ;  tous  les  traitements  restent 
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inefficaces.  En  1913,  le  malade  partit  ^dans  le  Midi  faire 
de  l’héliothérapie  et  nous  l’avons  perdu  de  vue. 

ObS.  II  (photographie  i).  • —  M...,  âgé  de  cinquante- 
sept  ans,  vient  nous  consulterà  la  fin  de  la  guerre  en  1919  ; 
l’aspect  est  identique  à  celui  de  notre  premier  malade,  ce 


Tuberculose  sous-cutanée  massive  fibreuse  et  fistuleuse  (obser¬ 
vation  II)  infiltrant  toute  la  cuisse  d’une  masse  fibreuse  dure 
avec  5  fistules  dont  une  est  en  activité  (photographie  Schaler  : 
hôpital  Saint-Louis)  (fig.  i). 

qui  nous  permet  de  faire  aussitôt  le  diagnostic  :  infiltra¬ 
tion  massive  de  toute  la  cuisse  gauche,  dure,  ligneuse,  infil¬ 
trant  tous  les  tissus  profonds  et  superficiels,  collant  la 
peau  comme  dans  les  sclérô^dermies,  avec  trois  fistulettes. 

Il  n’a  jamais  été  malade  ;  il  n’a  aucun  souvenir  de  lé¬ 
sions  tuberculeuses,  et  l’examen  viscéral  ne  montre  qu’un 
emphysème  pulmonaire  léger.  Il  a  été  amputé  de  la  cuisse 
droite  eu  1917  à  la  suite  d’un  accident  de  chemin  de  fer,  et 
la  cicatrisation  s’est  faite  rapidement  sans  complication, 
sans  suppuration. 

Les  lésions  de  la  cuisse  gauche  ont  commencé  en  août 
I9i4;le  débutaété  rapide,  en  quelques  semaines  toute  la 
cuisse  était  infiltrée,  augmentant  progressivement  mal¬ 
gré  160  injections  d’ocycyanure  de  mercure.  En  sep¬ 
tembre  1918,  donc  seulement  quatre  ans  après  le  début, 
apparaît  la  première  fistule  indolente  qui,  le  30  juin  1919, 
laisse  échapper  une  esquille  ;  une  deuxième  fistulette  sur¬ 
vient  insidieusement  sans  douleur  en  février  1920  et  il 
en  sort  trois  esquilles,  en  janvier  et  février  1920  ;  une 
troisième  fistule  se  forme  en  juillet  1919,  une  quatrième 
en  février  1920,  une  cinquième  en  1921.  Ces  fistules  se 
ferment  puis  se  rouvrent  sans  raison  connue  et,  lors  de  la 
photographie  en  janvier  1923,  quatre  sont  cicatrisées,  une 
seule  est  en  activité,  étroite,  violacée,  faisant  saillie,  à 
bords  violacés,  décollés,  mous  ;  le  doigt  sent  au-dessous 
une  cupule  de  5  millimètres  de  diamètre  creusée  dans  la 
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masse  dure,  ligneuse,  de  l’infiltration,  massive  sous-cutanée. 

Une  biopsie  ne  montre  que  du  tissu  fibreux  dense  avec 
quelques  cellules  infiltrées  sans  nodules  tuberculeux,  si 
bien  que  le  diagnostic  porté  en  1916  (avant  la  fistule)  et 
avant  que  nous  étudiions  le  malade,  fut  celui  de  «  scléro¬ 
dermie  en  nappe  »;  c’est  en  réalité  xms-tuberculose  fibreuse 
non  folliculaire. 

L’inoculation  sous-cutanée  du  pus  à  deux  cobayes  en 
1919  les  tuberculise  tous  les  deux,  en  donnant  une  tuber¬ 
culose  lente,  bénigne,  sans  chancre  inguinal,  mais  avec 
grosse  adénite  inguinale  et  avec  tubercules  discrets  de  la 
rate  contenant  des  bacilles  de  Koch  sur  lames. 

La  radiographie  du  fémur  ne  montre  aucune  lésion, 
mais  les  fistulettes  laissent  échapper  de  petites  esquilles 
osseuses.  Malgré  l’intégrité  apparente  et  trompeuse  du 
fémur  à  la  radiographie,  l’atteinte  de  l’os,  primitive  ou 
secondaire,  est  donc  certaine 

Tous  les  traitements  antisyphilitiques  et  antimyco¬ 
siques  restent  inefficaces  :  injections  mercurielles,  inges- 
tiond’iodure,etc.  Au  contraire,  les  traitements  antituber¬ 
culeux  semblent  agir  ;  héliothérapie,  sirop  iodotannique 
phosphaté-arsérrié,  ovo-lécithine,  pélospanines,  etc. 

II 

Sarcoïde  sous-cutanée  massive  fibreuse 
ou  fibro-conjonctive.  —  I^a  sarcoïde  sous- 
cutanée  massive  est  une  forme  nouvelle  que  nous 
avons  signalée  pour  la  première  fois  avec  Desaux 
en  1921,  à  l’occasion  de  nos  travaux  sur  les  sar- 
coïdes  par  corps  étrangers. 

État  actuel  de  la  question  des  sarcoïdes.  — 
ha  conception  des  sarcoïdes  a  varié  suivant  les 
époques  et  suivant  les  auteurs,  depuis  Kaposi 
qui  introduisit  le  mot  et  qui  groupait  sous  cette 
étiquette  le  mycosis  fongoïde,  .la  lymphodermie 
pernicieuse  et  les  sarcomatoses...  jusqu’aux  tra¬ 
vaux  de  Bœck  et  Darier  qui  ont  restreint  ce  groupe  . 
à  quelques  dermatoses  nettement  définies. 

Dès  1894,  Spiegler,  assistant  de  Kaposi,  propo¬ 
sait  de  restreindre  la  dénomination  de  sarcoïdes 
aux  néoformations  conjonctives  malignes  ou 
bénignes  qui  se  différencient  des  sarcomes  par  leur 
croissance  limitée,  la  possibilité  de  régression, 
leur  structure  moins  massive.  Fendt  ajoutait  en 
1900  à  cette  définition  la  fréquente  guérison  par 
l’arsenic,  la  structure  histologique  caractérisée 
par  des  amas  de  cellules  rondes  souvent  encap¬ 
sulées,  et  il  soutenait  la  nature  infectieuse  de  ces 
sarcoïdes. 

Des  publications  de  Bœck  sur  la  sarcoïde  ou 
lupoïde  dermique  (1899),  de  Darier-Roussy  sur 
la  sarcoïde  hypodermique  (1904)  décrivent  des 
variétés  nouvelles  tuberculoïdes  sinon  tubercu¬ 
leuses  et  rénovent  cette  qüestion.  Darier,  dans  des 
travaux  universellement  connus  et  très  remar¬ 
quables,  rapprochait  l’érythème  induré  de  Bazin 
et  les  sarcoïdes  des  membres  qui  ressemblaient 
à  la  maladie  de  Bazin  ;  il  étudiait  ce  groupe  si 


intéressant  et  en  proposait  la  classification  sui¬ 
vante  : 

Groupe:  Sarcoïde  dermique  multiple  bé- 
nignede  Bœck,  oulupoïdemilMiredeDARiiaR,  avec 
sestroisformes:tubéreuseouàgros  nodules  ;  papu¬ 
leuse  ou  à  petits  nodiües  ;  infiltrée  ou  diffuse. 

Histologiquement,  la  lésion  est  caractéristique, 
formée  de  boudins  lobulés  «tuberculoïdes».  Ja¬ 
mais  la  sarcoïde  de  Bœck-Darier  ne  se  caséifie,  ni 
ne  se  ramollit,  ni  ne  s’ulcère  (i). 

Dans  une  lésion  delà  muqueuse  nasale.  Bœck 
trouva  un  «  bacille  »  et  le  cobaye  fut  tuberculisé, 
mais  Darier  se  demande  si  cette  lésion  muqueuse 
était  une  sarcoïde. 

Dans  un  cas  de  sarcoïde  dermique  de  la  tête 
chez  une  femme  atteinte  de  maladie  d’Addison, 
Darier  et  Hallé  trouvèrent  deux  bacilles  sur  coupes. 

Des  réactions  à  la  tuberculine  sont  rarement 
observées,  et  les  seulscasque  cite  Darier  sont  ceux 
de  Marie  Opificius  et  de  Kreibich  et  Kraus. 

Il  faut  rapprocher  des  sarcoïdes  dermiques  des 
types  cliniques  voisins,  cas  de  Winkler,  Halkin, 
Brocq,  Pautrier  et  Paye,  Balzer  et  Alquier,  Busch, 
Audry,  Kreibich  èt  Kraus,  etc. 

Il  faut  en  rapprocher  :  V angio-lufoïde  —  de 
Brocq-Pautrier,  oh  s’associent  infiltrat  lupoïde  et 
néoformation  de  capillaires  sanguins,  —  et  la  lym- 
phosarcoîde  de  Gougerot  (dont  j’ai  étudié  deux  cas, 
le  premier  parut  dans  les  Annales  de  dermatologie  et 
syphiligraphie,  août-septembre  1906,  page  721, 
moulage  2467,  vitrine  I44;*le  deuxième  cas,iden- 
tique  histologiquement  au  premier  cas,  signalé  dans 
notre  travail  du  Journal  de  pathologie  et  de  physio¬ 
logie  génêraledn  Sseptemhx&igo&  (p.  io69),tuber- 
culisa  le  cobaye.  Cette  lymphosarcoïde  est  formée 
de  petits  nodules disséminésàstructuresingulière  : 
c’est  un  tissu  néoplasique  identique  microscopique¬ 
ment  au  lymphosarcome  malin  avec  ses  mons¬ 
truosités  cellulaires  et  karyokinèses,  centré  par 
un  nodule  tuberculeux  avec  cellules  géantes  et 
cellules  épithélioïdes. 

Il  faut  en  rapprocher  le  granulome  annulaire  de 
R.  Crocker,  car  Graham  Dittle,  Gougerot  et  Bonnin 
ont  décrit  dans  cette  lésion  si  curieuse  les  forma¬ 
tions  tuberculoïdes,  mais  ce  n’est  pas  une  preuve 
décisive  de  leur  nature  tuberculeuse. 

Il®  Groupe  :  Sarcoïdes  sous-cutanées  de 
Darier-Roussy.  —  Elles  forment  des  nodosités 
h3q)odermiques  de  la  grosseur  d’une  noisette  ou 
d’une  noix,  isolées  ou  en  groupe,  siégeant  surtout 
au  tronc,  envahissant  peu  le  derme.  Da  structure 
est  tuberculoïde.  Jamais  on  n’a  observé  ni  ramol¬ 
li)  Voy.  l’excellente  mise  au  point  de  Dasier:  Die  cutanen 
und  Bubcutanen  Sarkoïde  '  {Monatshefte  für  prakHsche 
Dermaiologie,  Bd  L,  1910,  p.  419). 
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lissement,  ni  caséification,  ni  ulcération.  Dans 
les  deux  premiers  cas  de  Darier-Roussy,  ces  au¬ 
teurs  notèrent  une  réaction  générale  et  locale  à  l’in¬ 
jection  de  tuberculine  ;  les  inoculations  et  les 
recherches  de  bacilles  sur  coupe  restèrent  néga¬ 
tives. 

III®  Groupe  :  Sarcoïdes  noueuses  et  nodu¬ 
laires  des  membres  de  Darier,  proches  des 
érythèmes  indurés  de  Bazin.  —  Elles  se 
distinguent  des  sarcoïdes  du  deuxième  groupe 
par  leur  siège  aux  membres  (rarement  au  tronc), 
l’envahissement  fréquent  du  derme  qui  se 
colore  en  rouge  violacé,  leur  évolution  moins 
chronique;  le  ramollissement  et  l’ulcération  sont 
exceptionnels,  mais  ont  été  observés  de  même  que 
dans  l’érythème  induré  de  Bazin  (variété  Hut- 
chinson),  et  d’après  plusieurs  auteurs  l’érythème 
induré  de  Bazin  n’est  qu’une  variété  de  ce  troi¬ 
sième  groupe  de  sarcoïdes. 

On  se  souvient  que  dans  les  érythèmes  indu¬ 
rés  de  Bazin  ou  dans  des  sarcoïdes  du  type  éry¬ 
thème  induré  de  Bazin,  Mantegazza,  Sollner, 
Jadassohn,  Hartung  et  Alexander  ont  noté  la 
réaction  à  la  tuberculine  ;  Carie,  Thiberge  et 
Ravaut,  Fox  ont  obtenu  l’inoculation  positive 
au  cobaye  ;  Philippson  a  réussi  à  colorer  des 
bacilles  dans  un  cas  dont  la  structure  histologique 
était  peu  tuberculoïde. 

IV®  Groupe  :  Type  Spiegler-Fendt.  Sar- 
coîdes  à  cellules  rondes  sans  formations  tubercu¬ 
loïdes  (sauf  en  des  points  exceptionnels)  appa¬ 
rentées  aux  processus  néoplasiques  lymphodermies. 

Des  sarcoïdes  de  ce  type  sont  différentes  des 
lésions  tuberculeuses  ou  tuberculoïdes  des  trois 
types  précédents  et  différentes  des  sarcomes  vrais. 

Dans  les  cas  de  Spiegler  etdeFendtpar  exemple, 
il  s’agissait  de  «  tumeurs  »  multiples  situées  dans 
es  couches  profondes  de  la  peau,  envahissant  le 
derme  et  teintant  la  peau  de  rose  lilacé  ou  de 
roüge  sombre,  de  la  grosseur  souvent  d’une  noix 
et  pouvant  s’agminer  en  surface  plus  étendue, 
indolentes,  ne  s’ulcérant  pas  constamment  et 
pouvant  régresser  et  même  guérir  par  l’arséno- 
thérapie.  Des  ganglions  restent  indemnes. 

Au  contraire,  un'  malade  de  Spiegler  mourut 
cachectique,  présentant  des  métastases. 

Il  semble  donc  bien  que  cette  étiquette  groupe 
des  faits  différents  encore  à  l’étude  :  —  les  uns 
malins,  proches  des  néoplasies  malignes,  des  sar¬ 
comes,  etc.,  et  appartenant  sans  doute  atrx  leu- 
cémides  ou  aux  subleucémides  ;  —  les  autres  ■ 
bénins,  de  nature  infectieuse  indéterminée,  lym- 
pho-granulomatoses  de  Eongcope,  Grosz,  Pal- 
tauf,  etc.  —  Certains  doivent  être  d’origine  tuber¬ 
culeuse  ;  car  nous  avons  montré  que  le  bacille  de 


Koch  peut  créer  des  réactions  néoplasiques  iden¬ 
tiques  histologiquement  aux  lymphadénomes, 
lympho-sarcomes,  sarcomes  fusiformes  (i). 

V®  Groupe  ;  Sarco'ides  sclérodermiques.  — 
Aux  quatres  groupes  de  Darier  nous  ajouterons 
un  cinquième  groupe  :  les  sarcoïdes  en  nappe, 
sclérodermif ormes,  dont  la  nature  tuberculeuse  est 
affirmée  par  l’inoculation  positive  au  cobaye  de 
Gougerot  et  Denécheau  (2).  Ces  cas  sont  moins 
rares  que  ne  le  laissent  supposer  les  publications. 

Brocq  et  Pautrier  présentent  une  malade  at¬ 
teinte  de  «  forme  insolite  de  tuberculose  profonde 
en  plaques  de  la  face  ou  sarcoïde  tuberculeuse  en 
plaques  »  (Soc.  médic.  des  hôp.,  3  mai  1907)  qui 
par  leur  dureté  ligneuse  et  violacée  simulaient  le 
masque  sclérodermique  ;  la  biopsie  révélait  des 
lésions  tuberculoïdes. 

PautrieretFernetprésentaientunhommeatteint 
de  «  forme  anormale  aiguë  de  sarcoïdes  en  plaques 
étendues  d’extension  rapide  du  dos  »  (Soc.  méd. 
des  hôp.,  3  mars  1907)  qui  fit  d’abord  penser  à  une 
sarcomatose  par  la  rapidité  extraordinaire  de 
son  évolution  de  semaine  en  semaine,  par  la  cha¬ 
leur  et  le  prurit  violent,  la  teinte  rouge  violet 
foncé  et  la  desquamation,  tous  caractères  qui 
distinguaient  cette  lésion  des  sclérodermies  aux¬ 
quelles  elle  ressemblait  par  l’infiltrat  dur, 
ligneux  ;  la  biopsie  révélait  du  tissu  tuberculoïde 
en  nappe. 

Coyon  montrait  un  malade  à  la  Société  de 
dermatologie  atteint  d’une  large  plaque  à  pro¬ 
gression  chronique  qui  cliniquement  paraissait 
être  une  sclérodermie. 

Gougerot  et  Denécheau  ont  suivi  pendant  la 
guerre  un  cas  .semblable  ;  l’inoculation  faite  par 
Raymond  Eetiüle,  notre  chef  de  laboratoire,  fut 
positive,  et  pourtant  la  structure  était  non  folli¬ 
culaire,  sans  cellules  géantes  ni  cellules  épithé¬ 
lioïdes,  ce  qui  distingue  cette  observation  de  toutes 
les  précédentes  et  prouve  qu’une  lésion  scléro- 
dermiforme  cliniquement  et  histologiquement 
peut  être  due  au  bacille  de  Koch. 

Widal  et  Pasteur  VaUêry-Radot  nous  ont  mon¬ 
tré  un  cas  semblable  cliniquement  dont  l’observa¬ 
tion  ne  put  être  complétée  histologiquement. 

De  malade  de  Gougerot  et  Fernet  présenté  le 
17  mai  1923  à  la  Société  française  de  dermatolo¬ 
gie  est  de  la  même  série  (n®  5,  p.  245) . 

VL®  Groupe  ;  Sarcoïdes  sous-cutaoées  inas- 

(1)  Gougerot,  Réactions  néoplasiques  des  tissus  conjonc¬ 
tifs  au  bacille  de  Kodi  (J.  de  physiologie  et  path.  générale,. 
n®  5,  novembre  1908).  — 

(2)  Gougerot  et  Denécheau,  Tuberculomes  hypodennlquea 
indurés  en  plaques,  tuberculomes  sarcoïdes  sclérodermifonues- 
{Revue  de  médecine,  septembre-octobre  1916  n“,  9-10,  p.  666). 
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sives.  —  Un  sixième  groupe  enfin,  celui  des 
sarcoïdes  spus-cutanées  massives  fibreuses  ou 
fibro-conjonctives  qui  font  l’objet  de  ce  travail, 
complète  cette  série,  mais  il  est  probable  que 
d’autres  travaux  ajouteront  d’autres  groupes. 

Il  ressort  decerapide  exposé  que  presque  toutes, 
sinon  toutes  les  sarcoïdes  des  types  I  et  III  et  la 
plupart  des  types  II  et  V,  quelques  formes  du 
groupe  IV  sont  de  nature  tuberculeuse,  et  même 
les  sarcoïdes  par  corps  étranger  sont  le  plus  sou¬ 
vent  liées  à  la  tuberculose,  comme  nous  l’avons 
montré  dans  destravaux  antérieurs  avecDesaux  (i) . 

Quelles  autres  causes  a-t-on  invoquées  ? 

—  Syphilis  d’après  Gaucher,  Fautrier,  Ra- 
vaut,  etc.,  qui  se  basent  sur  des  séro-réac tiens  et 
surtout  sur  l’efficacité  du  traitement  mercuriel 
par  le  calomel  (Darier)  ou  arsenical  (914,  arsé- 
nobenzènes)  ;  mais,  en  dehors  de  quelques  erreurs 
de  diagnostic  avec  des  gommes  syphilitiques,  il 
n’est  pas  prouvé  que  de  véritables  sarcoïdes 
soient  syphilitiques,  et  l’argument  de  la  «  gué¬ 
rison  par  un  traitement  antisyphilitique  »  n’est 
pas  décisif.  En  effet,  tout  d’abord  le  calomel 
et  les  arséuobenzènes  n’agissent  pas  que  sur  le 
tréponème.  Ensuite,  ces  guérisons  sont  souvent 
trompeuses.  Dans  le  cas  de  sarcoïde,  de  Civatte  et 
Vigne  qui  semblait  complètement  guérie  par  l’ar- 
sénobenzol,  la  biopsie  a  prouvé  la  persistance  des 
lésions  histologiques.  Enfin  l’hétérothérapie  de 
Milian  explique  les  régressions  de  sarcoïdes  non 
S3q)hilitiques  développées  sur  terrain  syphilitique 
{Annales  de  dermat.  et  syph.,  1920,  11°  5,  p.  254) 

—  Mycoses}  Sporotrichoses  (Gougerot  et  Eo- 
renz,  Monod,  Soc.  dermat.,  2  juillet  1914,  n^  7, 
p.  346).  Ce  sont  des  erreurs  de  diagnostic. 

Cocci  pyogènes  donnant  des  lésions  chro¬ 
niques  comme  le  sont  certains  phlegmons  li¬ 
gneux  de  Reclus  (Cf.  Sicard,  Gougerot  et  Gy, 
Soc.  mêd.  des  hôp.,  5  février  1909,  p.  175)  ;  mais  la 
ressemblance  m’est  que  passagère  avec  les  véri¬ 
tables  sarcoïdes. 

Infections  inconnues  qui  donnent  les  subleu- 
cémides,  etc. 

En  résumé,  le  terme  de  sarcoïde  est  très  discuté. 
«  Pour  les  •  uns,  disions-nous  dès  avant-guerre, 
le  terme  de  sarcoïde  désigne  des  infiltrats  hypo¬ 
dermiques  ou  dermiques  à  structure  tuberculoïde 
mais  qu’on  ne  peut  rattacher  à  coup  sûr  à  la 
tuberculose  ;  pour  les  autres,  parmi  lesquels  je 
me  range,  le  mot  sarcoïde  est  avant  tout  clinique  ; 
il  garde  son  sens  primitif  de  lésions  ressemblant 

(i)  Gougerot  et  Desau.x,  Sarcoïdes  par  corps  étrangers  • 
nombre  de  huilomes,  vaselinomes,  paratfinomes  sont  des 
sarcoïdes,  etc.  (Journal  des  Praliciens,  23  juiUet  1911,  n»  30, 
p.  Il  ^io  et  Bruxelles  médical,  15  août  et  ii  septembre  1921)! 


plus  OU  moins  à  des  tumeurs  conjonctives  ;  c’est 
un  terme  d’attente  ;  sarcoïde  est  un  syndrome  ana¬ 
tomo-clinique  relevant  de  causes  diverses:  tubercu¬ 
lose,  syphilis,  mycoses,  etc.  ;  aussi  est-ce  un  groupe 
à  démembrer  au  fur  et  à  mesure  de  nos  progrès  en 
étiologie  et,  pour  ma  part,  j’en  fais  un  adjectif 
que  j’accole  à  un  substantif  désignant  la  maladie. 
Je  dis  par  exemple  :  tuberculose  sarcoïde,  etc. 
Après  ce  démembrement,  il  restera  peut-être  des 
néoplasies  bénignes  analogues  de  structure  aux 
fibro-sarconies  et  aux  sarcomes,  mais  qui  gué¬ 
rissent  spontanément  ou  par  des  procédés  qui  sont 
insuffisants  pour  guérir  de  vrais  sarcomes  »  (Gou¬ 
gerot,  La  Dermatologie). 

En  attendant  cette  précision,  sarcoïde  désigne 
des  nodosités  hypodermiques  ou  dermiques,  ou 
des  infiltrats  massifs,  durs,  bénins,  ne  se  ramollis¬ 
sant  et  ne  s’ulcérant  pas  (sauf  exception),  n’ayant 
pas  malignité  extensive  ou  métastatique  (ce  qui 
les  différencie  des  cancers  et  des  sarcomes),  n’alté¬ 
rant  pas  l’état  général,  chroniques  indolents,  de 
causes  semblant  diverses,  le  plus  souvent  tuber¬ 
culeuses. 

Observations  de  sarcoïde  massive.  —  Des 
deux  observations  suivantes  sont  des  exemples 
caractéristiques  de  cette  sarcoïde  massive  :  dans 
l’une  (Obs.  III),  la  sarcoïde  survient  sans 
cause  connue,  notamment  sans  injection’ de  corps 
étrangers  ;  dans  l’autre  (Obs.  IV),  la  sarcoïde 
fut  nettement  déclenchée  par  des  injections 
d’huile  camphrée. 

Obs.  III.  —  Sarcoïde  fibreuse  massive  de  la  cuisse,  spon¬ 
tanée,  survenue  sans  injection. 

Le  malade,  âgé  de  vingt-huit  ans,  sans  antécédents 
notables,  a  vu  se  développer  la  lésion  de  la  cuisse  droite  il 
y  a  huit  ans,  en  1905,  trois  mois  après  une  pleurésie  séro¬ 
fibrineuse  gauche,  ponctionnée  deux  fois  par  le  professeur 
Landoury.  Peu  à  peu  la  cuisse  a  grossi  et  est  devenue  de 
plus  en  plus  dure,  sans  poussée,  sans  fièinre,  sans  atteinte 
de  l’état  général.  En  deux  ans,  l’infiltration  atteignait  son 
maximum  et  depuis  lors  elle  ne  paraît  pas  avoir  progressé 
ni  régressé,  malgré  des  traitements  multiples  :  radiothé¬ 
rapie,  etc.  Il  vient  nous  consulter  en  février  1913  pour 
que  nous  cherchions  les  mycoses. 

C’est  un  homme  jeune,  un  peu  maigre,  mais  vigou¬ 
reux,  actif,  sans  aucune  lésion  viscérale,  sans  adénopa¬ 
thie. 

La  cuisse,  droite  est  tuméfiée  en  bloc,  plus  grosse  de 
Il  centimètres  que  la  cuisse  gauche.  L'infiltrat  indolent 
est  massif,  remontant  presque  jusqu’au  pli  de  l’aine  dont 
les  ganglions  ne  sont  pas  tuméfiés;  il  épargné' le  creux 
proplité.  Il  semble  envahir  régulièrement  toute  la  cuisse, 
mais  surtout  les  parties  antérieures  et  externes  ;  l'infiltrat 
est  régulier  et  dur,  d’une  dureté  ligneuse  non  dépressible, 
sans  irrégularités,  sans  nodosités,  sans  ramollissement,  sans 
abcès  ni  fistules.  La  peau,  un  peu  pigmentée  sans  doute 
par  les  applications  de  pommades  et  physiothérapie,  est 
normale,  mais  collée  à  l'infiltration  massive  qui  l’envahit 
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et  ne  peut  être  plissée.  Les  limites  sont  diffuses,  difficiles 
à  apprécier. 

Une  biopsie  profonde  est  faite  à  la  novocaïue,  permet¬ 
tant  l’inoculation  au  cobaye,  des  cultures,  des  recbercbes 
directes  de  parasites  sur  frottis  et  sur  coupes  (qui  toutes 
restèrent  négatives),  et  l’étude  histologique.  Le  séro¬ 
diagnostic  mycosique  de  Widal  et  Abrami  est  complète¬ 
ment  négatif,  de  même  que  la  séro-réaction  de  Wasser¬ 
mann;  du  reste,  des  traitements  iodurés,  mercuriels, 
arsenicaux  étaient  restés  sans  action.  Au  contraire,  Vin- 
tradermo-réaotion  tuberculinique  est  à' une  intensité  extrême, 
et  la  dcatrice  de  biopsie  devient  rapidement  et  fortement 
chéloïdïenne.  L'inoculation  au  cobaye  fut  positive. 

Histologiquement,  la  lésion  est  formée  par  des  lésions 
scléreuses  riches  en  cellules  fusiformes,  basophiles,  et  par 
des  travées  ounappes  fibro-cellulaires  constituées  par  des 
fibrilles  collagènes,  moyens  et  petits  mononucléaires, 
rares  plasmazelles...  Car  là  on  découvre  des  follicules 
tuberculeux  caractéristiques  avec  belles  ceUules  géantes 
sans  nécrose  ni  caséification  ;  des  lobules  adipeux  dis¬ 
sociés  par  l’inflammation  fibro-cellulaire  et  dont  les  cel- 
fulessont  en  atrophie  proliférative;  des  vascularites  baso¬ 
philes  non  oblitérantes.  La  lésion  est  semblable  à  celle  de 
l'observation  I,  mais  plus  riche  en  formations  tubercu¬ 
loïdes,  elle  est  plus  fibreuse  que  celle  de  l’observation  IV. 

Aux  dernières  nouvelles  de  1918,  la  lésion  massive 
restait  la  même,  la  chéloïde  était  en  régression. 

Sn  résumé,  trois  mois  après  une  pleurésie 
apparition  sans  cause  connue,  sans  injection, 
d'une  sarcoîde  massive  progressant  lentement, 
infiltrant  en  bloc  toute  la  cuisse  droite  :  structure 
de  tuberculose  fibreuse  et  inoculation  positive  du 
cobaye. 

Des.  IV (Gougerot  et  Desaux).—  Sarcoîde  fibro-conjonc- 
hve  massive  de  la  cuisse  apparue  trois  ans  après  des  injec¬ 
tions  d  huile  cdmphrée  et  récidivant  aptès  ablation. 

trente-huit  ans,  est  sans  doute  syphilitique, 
car  elle  a  fait  deux  fausses  couches  spontanées,  puis  elle 
a  eu  six  enfants  :  la  première,  une  fille  bien  portante,  a 
treize  ans  ;  la  deuxième  est  morte  quelques  heures  après 
lanaissance.  La  troisième,  née  à  six  mois  et  demi,  vivante, 
meurt  au  bout  de  quelques  heures.  Le  quatrième  naît  à 
terme,  mais  meurt  à  sept  mois  de  méningite.  Le  cinquième, 
né  à  sept  mois,  meurt  peu  après  sa  naissance  ;  La  sixième, 
née  à  terme,  est  vivante,  âgée  de  cinq  ans.  La  séro-réaction 

de  Bordet- Wassermann  est  douteuse  ( - [-).  Mais 

les  lésions  sarcoïdes  ne  sont  pas  syphilitiques,  carie  trai¬ 
tement  mercuriel,  arsenical  et  ioduré  est  resté  inefficace. 
A  l’âge  de  douze  ans,  elle  a  eu  une  chorée  soignée  par 
Lanccreaux; 

Elle  est  opérée  le  28  juillet  1916  pour  salpingite  double, 
supputée.  L’état  est  grave  et  nécessite  une  injection  de 
500  grammes  de  sérum  artificiel  intraveineux  et  toutes 
les  trois  heures  des  piqûres  d’huile  camphrée.  Ces  piqûres 
d’huile  camphrée  sont  faites  à  la  face  externe  des  cuisses, 
surtout  à  la  face  antérieure  ;  la  malade  affirme  qu’il  n’y 
a  pas  eu  aucune  nodosité  consécutive. 

Vers  le  jor  septembre  1919,- donc  plus  de  trois  ans  après 
les  injections,  elle  se  plaint  de  fatigue,  lassitude  générale; 
elle  constate  à  la  fin  de  la  journée  de  l’œdème  du  pied 
gauche  et  de  la  jambe  gauche  ;  il  lui  est  impossible  de 
mettre  sa  chaussure  (début  pseudo-phlébiiique). 
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Vers  le  15  novembre  1919,  elle  s’aperçoit  d’un  «  dur¬ 
cissement  t>  de  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche  et 
du  crexrx  poplité  gauche  avec  sensation  de  tiraillement. 
Llle  va  consulter  à  l’hôpital  Saint-J  oseph,  croyant  avoir 
une  «phlébite»,  et  elle  entre  dans  le  service  du  Dr  Rendu. 

Une  biopsie  est  faite  le  9  novembre  1919  à  la  face  externe 
de  chaque  cuisse  par  le  Dr  Lorain,  que  nous  remercions 
très  vivement  d’avoir  bien  voulu  nous  transmettre  les 
coupes.  Par  la  suite,  les  «  tumeurs  »  des  cuisses  diminuent 
légèrement.  On  pratique  donc  le  17  janvier  1920  une 
nouvelle  ablation  au  creux  poplité  gauche.  Or,  fait  capi¬ 
tal,  la  partie  enlevée  récidive  surplace  quelques  semaines 
plus  tard.  (L’inoculation  ne  fut  pas  faite.) 

Vers  le  4  février  1920,  sans  raison,  les  «  tumeurs  »  aug¬ 
mentent  brusquement  ;  elles  gardent  le  même  volume 
jusqu’à  novembre  1920  (fin  mai  1920,  on  note  sans  cause 
connue  une  alopécie  notable). 

En  mars  1920,  elle  entre  dans  le  service  de  M.  L.  Brocq 
à  l’hèpital  Saint-Louis. 

L’examen  à  l’entrée  montre  des  lésions  des  deux  euisses 
plus  marquées  à  gauche,  alors  que  les  injections  furent  sur¬ 
tout  faites  à  la  cuisse  droite. 

Sur  la  partie  moyenne  de  la  face  externe  de  la  cuisse 
droite,  on  palpe  une  induration  ovalaire  de  8  centimètres  de 
haut  sur  4  centimètres,  sous -cutanée,  n’adhérant  ni  à  la 
peau  ni  au  plan  profond,  sans  limites  très  précises. 
En  arrière  et  en  haut  de  cette  masse,  on  découvre  de 
petites  nodosités,  arrondies,  irrégulières,  très  dures,  à 
bords  nets,  peu  douloureuses  à  la  pression.  Une  biopsie 
faite  sur  une  de  ces  nodosités  a  laissé  une  cicatrice  non 
chéloïdienne,  brunâtre  et  légèrement  squameuse,  adhé¬ 
rente  à  la  nodosité  sous  jacente. 

Les  lésions  sont  plus  marquées  au  membre  inférieur 
gauche,  qui  est  empâté  d’un  œdème  mou  s’étendant  du 
cou-de-pied  jusqu’à  la  cuisse,  œdème  qui  disparaît  par 
le  repos.  A  la  face  antérieure  et  externe  de  la  cuisse  gauche, 
on  palpe  ime  Indication  massive  en  nappe,  très  dense, 
ligneuse,  adhérente  à  la  peau,  infiltrant  la  cuisse  sur  toute 
sa  hauteur,  envahissant  jusqu'au  creux  poplité  gauche  qui 
est  infiltré  par  la  même  masse  ligneuse  et  dont  le  creux  est 
remplacé  par  une  voussure.  ' 

Cette  induration  diffuse  a  des  limites  peu  nettes,  dif¬ 
ficiles  à  préciser,  même  après  disparition  de  l’œdème  mou 
orthostatique. 

Deux  cicatrices  chélotdiennes,  l’une  à  la  partie  moyenne 
delà  face  externe  de  la  euisse  gauche,  l'autre  au  creux  po¬ 
plité  gauche,  marquent  les  deux  ablations  chirurgicales. 

Il  est  capital  de  souligner  que  l’ablation  de  la  masse 
poplitée  a  été  suivie  d’une  récidive  rapide  de  l’infiltration 
massive. 

Les  traitements  les  plus  divers  ont  été  essayés  :  radio¬ 
thérapie,  courants  continus,  etc.  ;  seule  l’électrolyse  pour¬ 
suivie  depuis  septembre  1920  a  donné  ime  amélioration 
partielle,  et  l’on  doit  noter  qu’aux  piqûres  un  écoule¬ 
ment  de  nature  huileuse  s’est  produit  à  plusieurs  reprises. 

L'examen  viscéral  ne  révèle  rien  de  net,  mais  la  radio¬ 
scopie  du  3  novembre  1920  montre  «  une  expansion 
thoracique  légèrement  diminuée  à  gauche  ;  le  jeu  dia¬ 
phragmatique  est  im  peu  limité  de  ce  côté.  Le  sinus  costo- 
diaphragmatique  ne  s’ouvre  plus  en  inspiration.  La  per¬ 
méabilité  pleurale  du  poumon  est  un  peu  diminuée,  sans 
localisation  spéciale .  Le  ventricule  gauche  est  un  peu  dilaté  ». 

La  tuberculinique  pratiquée  le  19  novembre 

1920  est  fortement  positive. 

Histologiquement,  on  constate  une  infiltration  massive, 
fibreuse  et  scléreuse,  remplaçant  le  tissu  adipeux,  le  disse- 
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ciant,  détruisant  les  fibres  musculaires  dont  on  voit  de 
rares  fibres  isolées  :  les  cellules  adipeuses  ainsi  englo¬ 
bées  sont  rarement  intactes,  presque  toujours  elles 
sont  en  voie  d’atrophie  proliférative.  En  un  point,  on 
note  une  large  vacuole  huileuse.  Cet  infiltrat  scléreux, 
dense  est  parsemé  de  nombreux  nodules  tuberculoïdes 
épithélioïdes  avec  ou  sans  belles  cellules  géantes.  Très  sou¬ 
vent  la  périphérie  et  quelquefois  la  totalité  de  ces  nodules 
tuberculoïdes  est  parcourue  de  fibrilles  conjonctives, 
preuve  nouveUe  de  l’intensité  de  la  réaction  scléreuse. 
A  la  périphérie  on  note  toujours  le  même  mélange  de  réac¬ 
tion  fibro-conjonctive  et  lympho-conjonctive  des  tra-. 
vées  collagènes  avec  peu  d’infiltrat  lymphocytique,  disso¬ 
ciation  des  cellules  adipeuses  qui  s’enflamment  (atro¬ 
phie  proliférative),  formation  de  cellules  géantes  pt  de 
cellules  épithélioïdes. 

Eti  résumé,  on  retrouve  chez  cette  malade  les 
caractères  sur  lesquels  nous  avons  insisté  avec 
Desaux  et  qui  différencient  ces  sarcoïdes  des  no¬ 
dules  d’enkystement  des  corps  étrangers  :  début 
plus  de  trois  ans  après  les  injections  et  début 
rapide  ;  maximum  des  lésions  à  la  cuisse  gauche 
la  moins  injectée  ;  évolution  progressive  avec 
poussées  inexpliquées  ;  récidive  in  situ  après  abla¬ 
tion  ;  cicatrices  chéloïdiennes  ;  résistance  théra¬ 
peutique. 

Forme  de  transition  entre  la  sarcoïde 
massive  et  les  sarcoïdes  nodulaires  :  la  sar¬ 
coïde  conglomérée.  —  Ees  variétés  conglo¬ 
mérées  de  la  sarcoïde  sous-cutanée  de  Darier- 
Roussy  forment  la  transition  entre  notre  sarcoïde 
«  massive  »  et  la  sarcoïde  «  nodulaire  »  de  Darier. 
Roussy .;  en  effet,  ces  auteurs  décrivent  des[]cas 
où  les  nodosités,  de  la  grosseur  d’une  noix,  des¬ 
sinent  des  traînées  noueuses  le  long  des  vaisseaux 
ou  constituent  des  placards  bossués  de  15  à 
20  centimètres  de  longueur. 

Chezla  malade  suivante,  V aspect  mixte.,  à  la  fois 
massif  et  noueux.,  de  la  sarcoïde  de  la  cuisse  droite, 
les  quatre  nodosités  conglomérées  de  la  sarcoïde 
de  la  cuisse  gauche,  la  nodosité  isolée  unique  de 
l’avant-bras  gauche  résument  tous  les  stades  et 
toutes  les  formes  de  passage  entre  la  sarcoïde 
de  Darier-Roussy  et  notre  sarcoïde  massive. 

Obs.  V.  —  L.  H...,  âgée  de  quarante  et  un  ans,  enceinte 
de  quatre  mois,  nous  est  adressée  par  notre  collègue  et  ami 
N.Piessinger.OpéréeleaSfévrier  1917  (ablation  delà  vési¬ 
cule  biliaire)  elle  reçut  le  soir  de  l’opération  deux  injec¬ 
tions  d’huile  camphrée  dans  les  deux  cuisses.  En  1916, 
dans  la  convalescence  d’une  pleurésie  droite  séro-fibrineuse 
aiguë  ponctionnée  une  fois,  elle  fit  douze  injections  sous- 
cutanées  d’huile  gaïacolée  (dont  elle  n’a  pu  nous  préciser 
la  formule)  aux  deux  cuisses. 

Pin  février  1920,  atteinte  de  brouchopneumonie,  elle 
subit  plusieurs  injections  d’huile  camphrée  dans  les  deux 
fesses,  mais  non  dans  les  cuisses. 

Les  nodosités  sont  apparues  assez  rapidement  il  y  a 
deux  ans,  en  1919,  et  leaS  juillet  1921. 


A  notre  examen  (figure  2),  il  existe  ; 

A  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse  droite  :  une  masse 
énorme  de  30  centimètres  de  hauteur,  de  19  centimètres  de 
largeur,  dure,  indolente,  déformant  la  cuisse,  soulevant 
la  peau,  un  peu  pigmentée,  avec  peut-être  augmentation 
du  réseau  veineux.  Cette  masse  continue  est  irrégulière, 
bosselée  de  nodosités  de  20  à  40  millimètres,  inégales,  fai¬ 
sant  corps  avec  la  masse  diffuse;  les  bords  sont  nets,  in- 


Sarcoïde  conglomérée  et  massive  de  la  cuisse  (observation  V) 

-  formant  transition  entre  la  sarcoïde  sous-cutanée  massive 
fibreuse  et  les  sarcoïdes  nodulaires  (photographie  Schaler 
hôpital  Saint-Eouis)  (fîg.  2). 

durés,  noueux,  mais  sans  nodosités  distinctes,  sans  traînées 
noueuses  ;  il  n’y  a  ni  point  fluctuant,  ni  zone  ramollie, 
ni  fistule,  ni  ulcération. 

A  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche,  on  sent  im  pla¬ 
card  congloméré  de  quatre  nodosités,  confluentes  mais 
dont  les  quatre  saillies  sont  nettement  distinctes. 

Dansles  zones  anciennement  inj  ectées  et  partout  ailleurs, 
l’examen  le  plus  minutieux  ne  découvre  rien,  sauf  à 
l’avant-bras  gauche  où  l’on  palpe  mie  petite  nodosité 
arrondie  de  20  millimètres  environ,  sous-cutanée,  dure, 
indolente. 

Il  faut  donc  remarquer  une  fois  de  plus  que  seules 
certaines  injections  ont  donné  des  lésions  et  que  les  lé¬ 
sions  souvent  sont  très  inégales,  malgré  que  les  deux  côtés 
du  corps  aient  reçu  le  même  compte  de  piqûres. 

Ea  tuberculose  est  chez  elle  évidente  :  quatre  lésions 
ulcéreuses  et  végétantes,  secondaires  à  des  abcès  froids 
osseux  de  l’avant-bras  aujourd’hui  cicatrisés,  et  un  pla¬ 
card  semblable  cicatrisé  datant  de  l’adolescence  ;  fistule 
osseuse  tuberculeuse  persistante,  suintante  du  sternum,  à 
bords  violacés,  à  fond  fongueux  ;  pleurésie  séro-fibreuse 
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(ponctionnée)  en  1916  ;  submatité  et  craquements  au 
sommet  gauche. 

Iv’évolution  de  cette  sarcoïde  est  tout  à  fait  re¬ 
marquable  par  ses  recrudescences  lunaires.  Avant 
d’être  enceinte,  la  malade  affirme  que  pendant 
deux  ans,  sept  à  huit  jours  avant  les  règles,  la 
sarcoïde  de  la  cuisse  droite  s’accroissait,  s’indurait, 
formant  un  bloc  saillant  massif  comme  lors  de 
notre  premier  examen,  qui  persistait  pendant  la 
durée  des  règles  et  deux  à  trois  jours,  puis  s’af¬ 
faissait  trois  jours  après  la  cessation  des  règles. 
Au  début  de  la  grossesse  actuelle,  vers  le  deuxième 
mois,  la  sarcoïde  est  devenue  aussi  grosse  qu’aux 
poussées  menstruelles  (examen  du  28  juillet). 
A  notre  deuxième  examen  le  24  août  1921,  nous 
sommes  étonné  devoir  la  sarcoïde  affaissée,  ayant 
exactement  conservé  les  mêmes  dimensions  et 
son  aspect  bosselé,  mais  comme  amincie  et  assou¬ 
plie.  Est-ce  régression  spontanée  comme  dans  les 
espacesintermenstruels,  ou  est-ce  l’effet  du  traite¬ 
ment  :  huile  de  foie  de  morue,  sirop  iodotannique 
phosphaté  et  arsénié,  adrénaline,  hémosytl  ? 
C’est  la  première  régression  depuis  le  début  de 
la  grossesse. 


Telles  sont  ces'deux  séries  de  faits  si  remarquables 
par  leurs  ressemblances  et  dont  l’aspect  clinique 
est  si  spécial.  Dans  nos  observations,  la  tuberculose 
est  démontréé  ;  mais  ces  lésions  massives  fibreuses 
sont-elles  toujours  dues  au  bacille  de  Koch?  cer¬ 
taines  ne  relèvent-elles  pas  de  la  syphilis,  des 
mycoses  et  notamment  des  nocardoses?  L’étude 
bactériologique  de  cas  nouveaux  résoudra  seule 
ce  problème.  En  attendant  ces  démonstrations,  il 
faut  suspecter  systématiquement  la  tuberculose 
devant  ces  aspects  cliniques,  avec  toutes  les  consé¬ 
quences  pronostiques,  thérapeutiques  et  prophy¬ 
lactiques  qui  en  découlent. 


TRAITEMENT  DES  ÉTATS 
DOULOUREUX  DU  VENTRE 
PAR  LA  DIATHERMIE 

le  D'  FRAIKIN  (de  Ncuilly) 

Ex-inlcrne  (médaille  d’or)  des  hôpitaux,  ancien  chef  de  clinique  chi¬ 
rurgicale  de  la  Faculté  de  Bordeaux. 

J’ai  déjà  publié  ailleurs  [Société  française  d’êlec- 
trothérapie,  avril  1925)  mes  résultats  du  traitement 
des  algies  par  la  diathermie.  J’envisageais  à  ce 
moment-là  surtout  les  névralgies  ou  névrites  du 
plexus  cervico-brachial  et  du  plexus  lombo- 
sacré.  Je  désirerais,  dans  l’étude  actuelle,  envisager 
les  résultats  de  la  diathermie  appliquée  aux  «  états 
douloureux  du  ventre  ».  J e  conviens  que  cette 
appellation  est  assez  vague  ;  néanmoins  je  n’en 
vois  pas  de  meilleure  pour  grouper  sous  un  seul 
vocable  l’ensemble  des  douleurs  abdominales 
liées  à  des  états  inflammatoires  ou  irritatifs, 
anciens  ou  récents,  des  viscères  ou  du  péritoine 
périviscéral. 

Dans  mon  esprit,  cette  appellation  comprend  : 
les  colites,  surtout  les  colites  spasmodiques,  les 
péricolites  adhérentielles  et  les  péri-appendicites 
avec  épiploïte,  les  affections  inflammatoires  du 
carrefour  sous-hépatique  :  duodénite,  périviscé- 
rite,  périduodénite,  cholécystite  et  péricholé- 
cystite,  ainsi  que  les  adhérences  englobant  l’angle 
sous-hépatique  et  le  fixant  au  niveau  du  carre¬ 
four. 

A  l’énumération  précédente  je  puis  aussi  ajou¬ 
ter,  chez  les  femmes,  les  inflammations  anciennes 
et  adhérentielles  péri-utérines  et  péri-annexielles. 

I.  Technique.  —  J’emploie  l’appareil  diather- 
mique  de  d’Arsonval-Gaiffe.  Il  ne  dépasse  pas 
comme  intensité  2  ampères  et  demi,  mais  jusqu’à 
présent,  j’ai  toujours  trouvé  cette  intensité  suffi¬ 
sante  pourtous  les  cas  que  j’ai  eu  àtraiter.  L'inten¬ 
sité  utilisée  varie  d’ailleurs  notablement  suivant 
les  malades  et  suivant  les  épidermes,  les  uns  sup¬ 
portant  à  peine  i  000  à  i  200  milliampères,  les 
autres  supportant  très  bien  jusqu’à  2  ampères  et 
demi,  même  davantage.  J’utilise  les  plaques 
métalliques  très  larges  et  souples,  coaptant  bien 
à  la  peau  :  électrode  dorsale-  ayant  25  sur  30  cen¬ 
timètres  environ  ;  électrode  abdominale  couvrant 
toute  la  surface  de  l’abdomen.  Pour  obtenir  une 
coaptation  parfaite,  le  malade  se  couche  sur  un 
coussin  qui  appuie  sur  l’électrode  postérieure. 
J’applique  un  coussin  antérieur  sur  lequel  le 
malade  place  ses  mains,  faisant  ainsi  coller  la 
plaque,  dans  toute  son  étendue,  sur  la  peau.  On 
sait,  en  effet,  que  cette  coaptation  parfaite  est 
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indispensable  pour  éviter  toute  brûlure  par  étin- 
celage. 

A  la  première  séance  le  malade  est  prévenu  ; 
qu’il  ne  doit  éprouver  aucune  douleur,  brûlure 
ou  picotement;  qu’il  doit  ressentir  progressive¬ 
ment  une  cbaleur  douce,  agréable,  au  niveau 
des  électrodes  ;  que  sous  aucun  prétexte  et  quoi 
qu’il  arrive,  il  ne  doit  faire  le  moindre  mouvement  ; 
surtout  ne  pas  bouger  les  mains.  Il  ne  doit  pas 
remuer  même  s’il  éprouve  une  sensation  anor¬ 
male.  Il  doit  avertir  immédiatement  l’infirmière 
ou  le  médecin  qui  arrête  le  courant  et  se  rend 
compte  de  l’état  de  l’épiderme,  en  surveillant  plus 
particulièrement  les  endroits  de  la  peaii  où 
appuient  les  bords  des  plaques. 

'  I^e  rhéostat  est  manœuvré  de  manière  à  faire 
progresser  lentement  l’aiguille  du  milliampèremètre 
jusqu’à  l’intensité  supportable,  hes  séances  sont 
d’abord  quotidiennes,  d’une  durée  de  vingt, 
vingt-cinq  minutes,  puis  trente  minutes.  Après 
six  à  dix  séances,  celles-ci  peuvent  être  données  à 
raison  de  troispar  semaine,  avec  jour  dereposinter- 
calaire.  On  fait  ainsi  en  série  vingt  séances  de  trai¬ 
tement  en  moyenne.  Quelquefois  je  vais  jusqu’à 
vingt-cinq  ou  trente  ;  je  n’ai  jamais  dépassé  ce 
chiffre,  me  réservant  au  besoin  de  reprendre  le 
malade  et  de  recommencer  une  nouvelle  série 
après  deux  mois  de  repos. 

II.  Résultat.  —  J’ai  appliqué  cette  méthode 
à  de  très  nombreux  malades  depuis  plus  de  six 
ans  ;  je  ne  donnerai  pas  ici  de  statistiques,  qui 
seraient  fastidieuses,  me  bornant  à  insister  sur 
quelques  cas  spéciaux  : 

1°  Colite  spasmodique  simple  ou  muco-mem- 
braneuse.  —Dès  les  premières  séances,  parfois  dès 
la  première,  l’apaisement  des  doulenrs  et  du  spasme 
est  constaté,  lorsqu’il  y  a  constipation,  j’ajoute 
les  applications  de  rayons  ultra-violets,  ayant 
remarqué  à  maintes  reprises  que  l’association  de 
ces  deux  médications  externes  améliorait  cette 
constipation. 

Précédemment  j’utilisais  la  galvanisation  abdo¬ 
minale  préconisée  par  les  Dî's  Delherm  et  Daquer- 
rière  et  de  laquelle  j’ai  moi-même  fait  une  étude 
parue  dans  le  Journal  des  ■praticiens  en  1914  (trai¬ 
tement  de  l’entéro-névrose  par  le  courant  galva¬ 
nique).  Il  me  semble  que  les  résultats  obtenus 
par  1  association  diathermie  et  ultra-violet  sont 
plus  fréquents  et  plus  rapides. 

2°  Épiploïte,  peri-appendicite,  péricolite  (i). 

Des  résultats  sont  plus  longs  à  se  produire  et  il 
va  de  soi  qu’on  n’a  pas  la  prétention  d’obtenir  la 


(i)  Cf.  mon  tmvaü  sur  l’étude  radio-cUnique  de  l’appendidte 
^roiuque  dans  ses  rapports  avec  le  déséquilibre  du  ventre 
{SoctéU  irançaisc  d'ékclrc, thérapie,  avril  1925). 


guérison  de  ces  états,  mais  l’amélioration  est  sou¬ 
vent  très  notable  et  d’assez  longue  durée.  Il  est 
entendu  aussi  que  la  diathermie  n’a  pas  la  préten¬ 
tion  de  remplacer  l’acte  chirurgical  lorsqu’il  est 
jugé  utile  ou  nécessaire.  Il  m’est  arrivé  de  soula¬ 
ger  notablement  des  malades  condamnés  à  la 
chaise  longue  depuis  des  mois  et  même  des 
années,  qui  refusaient  absolument  toute  idée  d’in¬ 
tervention  et  qui,  après  le  traitement;  ont  pu 
reprendre  une  vie  assez  active.  J’ai  notamment 
un  très  beau  cas  d’adhérences  périsigmoïdiennes 
extrêmement  douloureuses  et  très  améliorées. 

30  Lithiase  biliaire.  —  Je  ne  suis  pas  parti¬ 
san  de  la  diathermie  comme  traitement  de  la. 
colique  hépatique  et  je  m’en  méfie  beaucoup  chez 
les  malades  ayant  des  calculs  de  la  vésicule.  J’ai, 
en  effet,  observé  plusieurs  cas  de  réveil  brusque 
d’une  colique  hépatique  au  cours  des  séances 
avec  un  traitement  pourtant  très  prudemment 
mené. 

40  Mais  j’estime  que  la  diathermie  est  un  excel¬ 
lent  traitement  dans  les  cas  de  cholécystite 
ancienne  avec  adhérences  périviscérales 
du  carrefour  sous-hépatique.  Elle  est  aussi  très 
intéressante  chez  les  malades  à  qui  on  a  enlevé 
la  vésicnle,  mais  qui  conservent  des  adhérences 
périduodénales  (on  peut  les  rapprocher  des  anciens- 
appendicectomisés  avec  adhérences  péricæcales). 

Je  puis  citer  une  malade  de  soixante  ans  qui, 
à  la  suite  de  l’ablation  de  la  vésicule,  avait  eu  une 
fistule  duodénale  et  des  adhérences  importantes 
de  toute  la  région  du  carrefour  entraînant  des 
douleurs  constantes  avec  exacerbations  très 
pénibles  depuis  plus  de  quatre  ans.  Cette  malade 
a  eu  trente  applications  de  diathermie.  Dès  la 
sixième,  elle  se  déclara  soulagée,  l’amélioration 
alla  en  s’accentuant  pendant  tout  le  traitement, 
puis  après  la  cessation  du  traitement  ;  elle  a  con¬ 
tinué  pendant  les  mois  suivants,  si  bien  que  cette 
malade  qui  jusque-là  était  condamnée  à  nne  Jvie 
très  donloureuse  et  au  repos  complet  (au  lit  ou  à  la 
chaise  longue  depuis  quatre  a.ns)  peut  actuelle¬ 
ment  faire  de  l’automobile  et  de  la  marche  à  pied 
et  ne  souffre  plus.  Ce  n’est  pas  à  dire  que  l’on 
puisse  faire  espérer  toujours  un  résultat  aussi’ 
marqué,  mais  j’ai  rarement  vu  la  diathermie 
échouer  dans  ce  genre  d’affections. 

5°  Ouodénite  et  péri-duodénite.  —  Il  existe 
chez  de  nombreux  malades  des  affections  inflam¬ 
matoires  du  duodénum  encore  mal  classées,  mais 
néanmoins  très  douloureuses,  causées  par  l’inflam¬ 
mation  de  la  muqueuse  et  de  la  paroi  duodénale, 
qui  elles-mêmes  sont  en  rapport  soit  avec  un  trou¬ 
ble  hépatique  ou  des  voies  biliaires,  soit  avec  des 
troubles  du  chimisme  gastro-duodénal,  soit  avec 
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des  lésions  du  voisinsge.  L’inflammation  peut  se 
borner  à  la  congestion  de  la  muqueuse  et  des 
tuniques  sous-jacentes,  gagnant  ainsi  de  couche 
en  couche  la  séreuse  (de  dedans  en  dehors)  ;  par¬ 
fois  elle  aboutit  à  des  exulcérations,  des  gerçures 
de  la  muqueuse  avec  réaction  vive  de  la  couche 
musculaire  (spasme  que  je  compare  à  la  contrac¬ 
ture  du  sphincter  anal  dans  les  états  fissuraires  du 
rectum  ou  de  l’anus). 

J’ai  traité  d’assez  nombreux  cas,  et  la  diather¬ 
mie  m’a  très  souvent  donné  des  résultats  favo¬ 
rables  :  disparition  des  douleurs  et  de  l’état  nau¬ 
séeux,  disparition  des  vomissements  et,  comme 
conséquence,  l’augmentation  de  poids  du  malade. 

6°  Spasme  duodénal  et  pylorique  —  Je  ne 
crois  guère  au  spasme  essentiel,  idiopathique,  du 
duodénum  ou  du  pylore.  Je  crois,  ainsi  que  je 
viens  de  le  dire,  que  tout  spasme  de  cette  région 
est  lié,  par  réflexe,  soit  à  un  état  inflammatoire 
de  la  muqueuse  qui  peut  parfois  aller  jusqu’à  un 
«  état  flssuraire  »  sans  progresser  jusqu’au  véri¬ 
table  ulcus,  soit  à  une  épine  irritative  du  voisinage 
(lésion  de  la  vésicule  ou  du  pancréas)  ou  à  distance 
(appendicite  chronique,  péri-appendicite,  épi- 
ploïte).  Dans  ces  cas  de  spasme  duodénal  et  pylo¬ 
rique,  la  diathermie  est  extrêmement  utile.  Je 
crois  qu’elle  agit  à  la  fois  directement  sur  le  duo¬ 
dénum  ouïe  pylore, modiflant  l’état  inflammatoire 
et  les  troubles  nerveux  de  l’organe,  et  aussi  indi¬ 
rectement  en  améliorant  les  causes  du  voisinage 
ou  à  distance,  qui  occasionnent  ce  spasme. 

7°  Déséquilibre  du  ventre.  Vagotonies. 
Sympathicotonies.  ~  Il  y  a  là  des  troubles 
complexes,  névropathiques,  à  base  organique, 
occasionnés  par  la  chute  statique  complète  ou  dis¬ 
sociée  de  l’estomac  et  de  l’intestin,  provoquant 
la  dysharmonie,  le  déséquilibre  fonctionnel  com¬ 
plet  ou  dissocié  de  ces  deux  organes,  et  entraînant 
des  phénomènes  douloureux  dans  le  territoire  du 
plexus  solaire  :  déséquilibre  digestif  primitif  (sans 
trouble  de  la  paroi  abdominale)  ou  secondaire 
(par  insuffisance  pariétale  primordiale).  Je  me  suis 
attaché  depuis  de  longues  années  (i)  à  l’étude  de 
cette  pathologie  spéciale  du  ventre.  Après  de 
multiples  essais  de  thérapeutique  physique,  j’es¬ 
time  que  la  plus  utile,  la  plus  active  consiste  à 
associer  la  diathermie  et  l’ultra- violet  J’ai  obtenu 

(i)  Cf.  Fraucin,  Déséquilibre  du  ventre  et  névropathies 
consécutives,  1914,  i  \o\.  àcs  Actualités  médicales, ’Baiiliète 
éditeur.  Etude  radio-clinique  du  déséquilibre  abdominal 
{Société  française  d’éUctrothirapie,  1924).  Etude  radiologique 
du  ..déséquilibre  adbominal  (Cor.  hebd.  des  sciences  méd.  de 
Bordeaux,  igt4).  Traitement  du  déséquilibre  abdominal 
(Congrès  international  de  physiothérapie,  I9t4).  Etude  patho¬ 
génique  du  déséquilibre  abdominal  (Paris  médical,  juin,  19*5). 
Ee  signe  du  plejcus  solaire  (Paris  médical,  1920). 


ainsi  dans  certains  cas  des  résultats  vraiment 
inespérés  (2). 

8°  Moins  nombreux  sont  les  cas  que  j’ai  eu  à 
traiter  concernant  les  adhérences  péri-ova- 
riennes,  péri-annexielles,  ou  les  névralgies 
pelviennes.  Elles  sont  en  effet  du  ressort  de  la 
thérapeutique  gynécologique  et  il  est  assez  rare 
qu’on  ait  recours  à  l’électrothérapeute.  Chez  les 
quelques  malades  dont  j’ai  eu  à  m’occuper,  les 
résultats  m’ont  paru  assez  intéressants  et  j’estime 
qu’il  y  aurait  lieu  de  faire  des  études  plus  appro¬ 
fondies  sur  ce  point. 

Mode  d’action  de  la  diathermie.  —  Je  n’in- 
sistefai  pas  longuement  sur  la  physio-pathologie 
de  la  diathermie  dans  les  états  douloureux  du 
ventre.  Il  faut  certainement  faire  intervenir, 
pour  expliquer  les  améliorations  constatées,  l’ac¬ 
tion  caloriflque  profonde  (thermo-pénétration), 
les  modiflcations  de  la  circulation  intra-abdomi¬ 
nale,  et  consécutivement  les  modifications  du  tro- 
phisme  nerveux.  Ce  sont  là  des  études  que  je 
laisse  aux  techniciens  des  laboratoires,  ne  voulant 
m’attacher  ici  qu’à  une  étude  de  clinique  théra¬ 
peutique.  Elles  ont  été  très  bien  étudiées  par  mon 
maître  le  professeur  Bordier. 


Association  dé  la  diathermie  et  des  rayons 
ultra-violets.  —  Depuis  quelques  mois  j’associe 
volontiers  le  rayonnement  ultra-violet  à  la  diather¬ 
mie  dans  les  affections  indiquées  ci-dessus.  En  géné¬ 
ral  je  m’en  trouve  bien,  ayant  constaté  que  l’amé¬ 
lioration  locale  et  l’amélioration  générale  étaient 
plus  rapides  que  lorsque  j'utilisais  la  diathermie 
seule. 

Cela  n’a  d’ailleurs  rien  d’étonnant,  puisqu’on 
sait  que  les  rayo-ns  ultra-violets  ont  une  action 
analgésiante  et  modificatrice  de  la  circulation  et 
du  système  nerveux. 


Conclusions  —  Je  résume  en  déclarant  qu’à 
mon  avis,  la  diathermie,  soit  seule,  soit  associée 
à  l’ultra-violet,.  est  un  traitement  puissant  des 
affections  douloureuses  du  ventre  capable,  tout 
au  moins,  de  produire  un  soulagement  marqué. 
A  ce  titre,  ce  genre  d’application  mérite  d’être 
connu  non  seulement  des  spécialistes,  mais  aussi 
des  praticiens  demédecine  générale  et  qui  sont  trop 
souvent  désarmés  dans  de  pareils  cas. 

(2)  Cf.  Fraikin  et  Bosn,!,,  Action  thérapeutique  des 
rayons  ultra-violets  (Société  française  d’électrothérapie, 
nov.  1924)' 
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LA  GASTRECTOMIE 
SUBTOTALE 

le  R.  de  BUTLER  D’ORMOND 

Professeur  suppléant  ù  l'École  de  médecine. 

La  première  gastrectomie  suivie  de  succès  fut 
faite,  pour  cancer,  par  Bilroth,  en  1881.  Deux 
ans  auparavant,  Péan  l’avait  pratiquée,  mais  le 
malade  mourut. 

Depuis  1910,  Victor  Pauchet  pratique  la 
pyloro-gastrectomie  systématique  chez  les  ma¬ 
lades  porteurs  d’ulcus  de  la  petite  courbure. 
Actuellement,  cette  opération  est  journellement 
.  pratiquée  par  nombre  de  chirurgiens  gastro- 
entérologues  :  Moynihan,  Sherren,  Haberer,  Fins- 
terer.  Ces  deux  derniers,  comme  Victor  Pauchet, 
résèquent  systématiquement  les  trois  quarts  ou 
les  quatre  cinquièmes  des  tuniques  gastriques 
pour  amener  l'anachlorhydrie,  en  cas  d’ulcus 
duodénal  avec  forte  hyperacidité. 

La  gastrectomie  subtotale  est  l’opération  de 
choix  dans  les  ulcus  chroniques  de  l’estomac  et 
du  duodénum  et  leurs  complications  (estomac  en 
sablier,  sténose  du  pylore,  ulcus  jéjunal). 

La  valeur  thérapeutique  d’une  méthode  dépend 
non  seulement  du  résultat  immédiat,  mais  aussi 
des  bons  résultats  éloignés. 

La  plupart  des  cancers  gastriques  se  déve¬ 
loppent  sur  d’anciens  ulcères,  mais  quelle  est 
l’étiologie  des  ulcères?  Ifinfection  et  l’hypera¬ 
cidité  jouent  un  grand  rôle  dans  leur  production. 
La  gastro-entérostomie  seule  guérit  quelques 
ulcères  gastriques,  nous  ne  saurions  dire  dans 
quelle  -proportion.  Nous  savons  qu’elle  échoue 
souvent. 

a.  Chimisme.  —  En  cas  d’ulcus  gastrique,  la 
fonction  motrice  est  peu  modifiée,  mais  le  chi¬ 
misme  gastrique  est  transformé.  Après  la  gastro- 
entérostomie,  l’acidité  baisse,  par  suite  du  reflux 
du  liquide  alcalin  de  l’intestin  dans  l’estomac  et 
des  modifications  réflexes  dans  l’activité  secré¬ 
toire  des  glandes  gastriques. 

b.  Infection.  —  Elle  vient,  dans  80  p.  100  des 
cas,  de  l’appendice,  et  dans  20  p.  100  des  cas,  de 
la  bouche,  des  amygdales,  du  nez  et  d’autres  foyers 
naso-pharyngés.  En  même  temps  que  l’appendi¬ 
cite,  l’opérateur  constate  des  altérations  du  foie 
et  de  la  vésicule.  Ces  deux  sortes  de  lésions 
peuvent  également  être  la  conséquence  de  l’appen¬ 
dicite.  En  cp  d’opération  gastrique,  l’appendice 
suspect  sera  enlevé  aussi  souvent  que  possible. 

La  pylorectomie  .ne  supprime  que  le  pylore  et 
son  antre. 


La  gastrectomie  subtotale  supprime  le  pylore, 
la  petite  tubérosité,  la  petite  courbure  et  une 
grande  partie  de  la  grande  courbure. 

La  résection  en  manchette  signifie  l’extirpation 
du  segment  central  de  l’estomac,  en  amont  du 
pylore,  et  en  aval  de  la  grosse  tubérosité.  La  ligne 
de  section  va  de  la  grande  à  la  petite  courbure  et 
comprend  toute  la  circonférence  de  l’estomac.  La 
lumière  de  celui-ci  est  ensuite  rétablie  par  une 
anastomose  bout  à  bout. 

Cette  résection  <(  en  manchette  »,  de  même  que 
la  pylorectomie,  doivent  être  abandonnées  au 
profit  de  la  gastrectomie  subtotale,  qui  convient 
à  la  fois  au  cancer,  aux  ulcères  duodénaux  hyper- 
acides  et  aux  ulcères  gastriques 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  d’ulcère  duo¬ 
dénal  petit,  avec  une  zone  inflammatoire,  des 
chirurgiens  ont  excisé  simplement  l’ulcère  et  fait 
une  gastro-entérostomie  postérieure.  Les  résul¬ 
tats  immédiats  sont  bons.  C’est  ce  que  chacun 
fait  d'ailleurs  dans  les  cas  de  perforation  aiguë. 
Les  résultats  éloignés  sont  généralement  bons 
aussi,  mais  dans  les  ulcus  gastriques  et  dans  les 
vieux  ulcères  duodénaux  dans  lesquels  il  y  a  à  la 
fois  hyperacidité  et  infection,  le  chirurgien  n’est 
pas  certain  d’avoir  de  bons  résultats  éloignés. 
Il  doit  toujours  craindre  alors  l’ulcère  peptique 
jéjunal.  Seule  la  gastrectomie  subtotale  met  à 
l’abri  de  ce  dernier. 

Malheureusement,  l’exérèse  duodénale  n’est 
pas  toujours  possible.  Quand  l’ulcus  est  localisé 
à  la  face  postérieure  du  duodénum,  quand  il  y  a 
des  adhérences,  de  l’cedème,  de  l’infiltration  du 
ligament  gastro-hépatique  et  de  la  tête  du  pan¬ 
créas,  c’est  à  peu  près  impossible  d’amputer  le 
duodénum  et  d’invaginer  ses  parois  pour  les 
enfouir.  La  fermeture  risque  d’être  incomplète  et 
il  faut  craindre  le  lâchage  de  la  suture. 

Pourtant,  il  faut  la  faire  à  tout  prix,  si  c’est 
un  cas  douloureux  ou  surtout  hémorragique.  Si 
l’opération  paraît  dangereuse  au  chirurgien,  il  se 
contentera  d’une  gastro-entérostomie,  et  si  c’est 
nécessaire  par  la  suite,  il  fera  une  résection  secon¬ 
daire  du  duodénum,  du  pylore  et  de  toute  la 
partie  de  l’estomac  située  en  aval  de  l’anasto¬ 
mose.  Ces  lésions  étendues  sont  le  plus  souvent  le 
résultat  d’un  traitement  médical  trop  prolongé. 

Voilà  ce  qu’il  faut  répéter  aux  médecins  et  sur¬ 
tout  aux  gastro-entérologistes  qui  se  croient 
obligés,  de  par  leur  spécialité,  à  traiter  longuement 
les  malades  et  à  essayer  sur  eux  les  procédés 
nouveaux  qui  n’ont  point  été  tentés  par  les  méde¬ 
cins  généraux. 

La  base  de  l’indication  opératoire  pour  un  ulcus 
chronique,  duodénal,  gastrique,  gastro-jéjunal 
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ou  jéjunal,  est  le  diagnostic.  Quand  les  symptômes 
persistent  après  un  ou  deux  mois  de  traitement 
médical  sérieux,  il  faut  opérer.  Les  complications 
de  l’ulcus  sont  des  indications  formelles,  excepté 
l’hémorragie  aiguë. 

Le  diagnostic  d’ulcus  duodénal,  gastro-duodénal, 
marginal  ou  jéjunal,  est  posé  avec  certitude  quand 
l’histoire  est  typique.  Pour  l’ulcus  gastrique,  il 
faut  poser  le  diagnostic  avec  les  rayons  X.  S’il 
est  incertain,  il  faut  faire  une  laparotomie  explo¬ 
ratrice. 

Le  diagnostic  d’ulcère  gastrique  ou  duodénal 
est  souvent  posé  pour  une  appendicite  chronique, 
une  cholécystite  chronique,  ou  une  pancréatite. 

Quand  l’histoire  de  l’ulcère  est  typique,  et  c’est 
souvent  un  ulcère  duodénal,  le  diagnostic  est 
vérifié  par  l’opération.  En  cas  d’ulcère  gastrique, 
le  diagnostic  clinique  est  souvent  impossible,  sauf 
par  les  rayons  X  maniés  par  un  spécialiste  en¬ 
traîné  à  ces  sortes  d’examens.  Le  ventre  ouvert, 
le  diagnostic  se  fait  par  la  vue  et  le  toucher. 

Espérons  que  le  gastroscope  moderne  sera  un 
nouvel  adjuvant  clinique  dont  nous  ne  saurions 
trop  méconnaître  la  nécessité. 

Le  second  signe  clinique  important  est  la  pré¬ 
sence  d’une  forte  acidité.  Il  faut  qu’elle  soit  forte 
pour  avoir  quelque  valeur.  A  l’examen  clinique, 
il  faut  tenir  compte  d’une  douleur  localisée,  ou 
tout  au  moins  d’une  sensibilité,  ou  d’une  rigidité 
plus  ou  moins  marquée  de  la  paroi,  et  surtout 
d’une  masse  palpable.  La  recherche  d’une  tache 
noire  sur  le  fil  blanc  dégluti  n’est  pas  plus  intéres¬ 
sante  que  la  question  du  sang  Occulte. 

Souvent  c’est  la  laparotomie  qui  seule  fait 
poser  le  diagnostic.  Le  chirurgien  opère  pour  une 
soi-disant  sténose  du  pylore  et  il  découvre  un 
petit  ulcus  gastrique  où  le  pylorospasme  causait 
l’obstruction  du  pylore.  Les  rayons  X  montrent 
l’obstruction  pylorique,  mais  non  l’ulcus.  Après 
une  gastrectomie  subtotale,  l’examen  de  la  pièce 
montre  un  épaississement  de  la  paroi  gastrique 
et  de  la  sous-muqueuse  du  pylore,  sur  une  lon¬ 
gueur  de  I  centimètre. 

La  gastrectomie  subtotale  ou  partielle  est 
l’opération  de  choix  dans  le  cancer  récent  de  l’es¬ 
tomac,  avant  que  les  métastases  ou  l’extension 
cancéreuse  ne  se  soient  produites. 

Quand  donc  les  médecins  feront-ils  opérer  tous 
les  dyspeptiques  qui  ont  l’âge  du  cancer  et  dont 
les  troubles  gastriques  chroniques  ne  s’améliorent 
pas  avec  un  traitement  médical,  et  après  leur 
avoir  fait  subir  un  examen  complet,  y  compris 
les  rayons  X  pratiqués  par  un  spécialiste  ? 

Si  cet  examen  donne  un  résultat  douteux  ou 
négatif,  il  faut  faire  la  laparotomie  exploratrice. 


24.  Juillet  ig26. 

L’abstention  fait  courir  plus  de  risques  que  l’explo¬ 
ration.  Le  retard  de  la  décision  opératoire  est  tou¬ 
jours  dangereux.  Ouvrir  un  malade  qui  n’a  pas 
de  cancer  est  mieux  que  de  ne  pas  ouvrir  un  sujet 
porteur  d’un  cancer. 

Si  l’exploration  ne  révèle  pas  de  cancer,  elle 
fera  souvent  découvrir  des  lésions  qui  pourront 
être  supprimées  et  le  malade  guérira. 

Une  tumeur  reconnaissable  au  palper  ne  contre- 
indique  pas  nécessairement  l’opération,  surtout 
si  elle  est  mobile  et  près  du  pylore,  mais  une 
grosse  tumeur  mobile  près  du  cardia  est  souvent 
inopérable. 

La  gastro-entérostomie  dans  le  cancer  gastrique 
ne  sert  à  rien,  si  le  pylore  est  perméable,  mais  si 
le  pylore  est  obstrué,  c’est  une  bonne  mesure, 
pourvu  que  l’état  du  patient  autorise  encore  l’opé¬ 
ration. 

La  gastrectomie  subtotale  appliquée  à  l’ulcus 
gastrique  ou  à  l’ulcus  duodénal,  ou  au  cancer 
au  début,  supprime  la  lésion  et  la  portion  de  l’es¬ 
tomac  qui  sécrète  de  l’acide  ;  elle  prévient  les 
complications  et  évite  l’opération  secondaire  qui 
souvent  fait  suite  aux  opérations  palliatives. 
L’hyperacidité,  qui  -persiste  après  l’opération 
économique,  disparaît  complètement  après  la 
gastrectomie  subtotale.  On  ne  voit  jamais  un 
ulcère  jéjunal  secondaire  à  une  gastrectomie  sub¬ 
totale,  pour  ulcus  ou  cancer  précoce.  Cela  tient 
à  ce  que  l’acidité  a  disparu. 

Pendant  le  traitement  médical  ou  chirurgical 
de  l’ulcère,  il  faut  se  souvenir  que  les  ulcères  sont 
des  maladies  secondaires;  ils  sont  la  conséquence 
d’une  infection,  d’une  toxémie  et  d’une  lésion 
qui  accompagne  souvent  l’hyperacidité.  Sur  cette 
dernière,  bien  des  éclaircissements  nous  manquent. 
Nous  connaissons  des  gens  qui  ont  de  l’acidité, 
et  qui  n’ont  pas  d’ulcus.  Je  me  demande  si  cette, 
influence  de  l’acidité  sur  la  production  de  l’ulcus 
n’est  pas  imaginaire,  et  si  l’acidité  n’est  pas  plutôt 
la  conséquence  que  l’origine  de  l’ulcus  gastrique. 
En  tout  cas,  l’hyperchlorhydrie  entraîne  l’ulcus 
vers  la  chronicité  et  l’empêche  de  guérir. 

Quand  nous  étudions,  dans  les  classiques,  le 
diagnostic  et  le  traitement  de  l’ulcère  gastrique, 
nous  constatons,  avec  regret,  que  dans  20  p.  100 
des  cas,  notre  diagnostic  est  faux,  surtout  dans, 
l’ulcère  gastrique,  et  que  le  traitement  ne  donne 
jamais  de  certitude  d’une  guérison. 

Tout  ulcus  est  camouflé  par  le  traitement  et 
offre  ainsi-  l’illusion  d’une  guérison.  Tout  ulcus 
ne  présente  des  troubles  que  par  intermittence  ; 
le  médecin  ne  peut  donc  jamais  affirmer  la  guéri¬ 
son.  Tous  les  cas  considérés  comme  guéris 
récidivent  le  plus  souvent. 
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La  gastro-entérostomie  seule  guérit  peu 
d’ulcères  ;  en  effet,  la  fonction  motrice,  c’est-à- 
dire  l’évacuation  de  l’estomac,  est  peu  modifiée, 
mais  les  changements  chimiques  sont  considé¬ 
rables.  Sont-ils  dus  au  reflux  du  contenu  intesti¬ 
nal  dans  l’estomac,  ou  au  changement  de  l’acti¬ 
vité  glandulaire  de  l’estomac  ? 

En  résumé,  il  y  a  encore  beaucoup  à  trouver 
sur  l’ulcus  gastro-duodénal.  Comment  le  diagnos¬ 
tiquer  d’une  façon  certaine?  Comment  savoir 
s’il  est  guéri  après  un  traitement  médical  qui  fait 
disparaître  ses  troubles?  Ce  que  nous  savons  main¬ 
tenant,  c’est  que  la  gastro-entérostomie  présente 
de  nombreux  échecs  et  que  seule  la  gastrectomie 
subtotale  dopne  de  bons  résultats. 

MÊTRITES  CHRONIQUES  A 
FLORE  BACTÉRIENNE 
D’ORIGINE  INTESTINALE 

PAR 

le  D'  L.  SCHIL. 

La  métrite  chronique  présente  des  modalités 
très  différentes.  La  diversité  de  ces  formes  est  une 
des  raisons  qui  rendent  cette  affection  si  difficile 
à  traiter.  Nous  voudrions,  par  une  courte  note, 
attirer  l’attention  sur  cette  variété,  oii  l’étude  de 
la  flore  bactérienne  décèle  la  présence  de  germes 
d’origine  intestinale,  tels  que  colibacille  et  entéro¬ 
coque.  A  vrai  dire,  le  colibacille  seul  appartient 
enjpropre  à  la  flore  intestinale  ;  l’entérocoque, 
hôte  normal  de  l’intestin  (Thiercelin),  peut 
végéter,  à  l’état  de  saproph3de,  sur  toutes  les 
muqueuses,  sur  la  peau  même,  et  il  semblerait 
qu’on  ne  puisse  le  compter  parmi  les  microbes 
d’origine  intestinale.  Cependant  la  présence  plus 
fréquente  de  ce  germe  dans  la  forme  de  métrite 
compliquée  que  nous  envisageons,  nous  laisse 
penser  qu’il  présente  ime  origine  intestinale  en 
tout  point  semblable  à  celle  du  colibacille. 

Nombre  d’auteurs  avaient  attribué  à  une  infec¬ 
tion  d’origine  endogène  intestinale  le  plus  grand 
nombre  des  métrites.  Feighine  (1)  s’est  élevée 
contre  cette  manière  de  voir.  Elle  a  déterminé 
d’une  façon  précise  les  variétés  microbiennes  que 
l’on  rencontre  dans  la  métrite.  Cet  auteur  a  non 
seulement  fait  la  recherche  systématique  des 
germes  et  leur  détermination,  mais  a  aussi  observé 
les  associations  qu’ils  présentaient  dans  une  cen¬ 
taine  de  cas.  Si  nous  examinons  cette  statistique, 
nous  trouvons  dans  quatre  cas  seulement  du  coli- 

(i)BRoinsLA.WA  FEiomNB,'BactériologIe  et  vaccinothérapie 
des  métrites.  Thèse  Paria,  .t9i4j 


bacille,  ce  qui  restreint  notablement,  dit  cet  auteur, 
l’influence  du  coHbacille  dans  la  pathogénie  des 
métrites.  Enfinnous  voyons  que  dans  quatre  autres 
cas  cet  auteur  a  pu  déterminer  la  présence  du  strep¬ 
tocoque  fœcalis  ou  entérocoque.  En  somme,  8  p.  loo 
des  cas  traités  par  Feighine  renfermaient 
dans  leur  flore  des  germes  d’origine  intestinale. 
Mais,  remarqué  importante,  Feighine  a  eu  le 
soin  de  nous  dire  qu’elle  s’est  adressée  à  loo  cas 
d’endométrite,  ne  s’étant  pas  occupée  dés  cas  de 
métrite  parenchymateuse.  Or,  les  cas  qui  nous 
sont  apparus  les  plus  rebelles  sont  ceux  où  l’in¬ 
fection  a  cliniquement  dépassé  la  muqueuse. 

Laissant  de  façon  délibérée  les  endométrites 
simples,  nous  avons  porté  notre  attention  sur  les 
formes  compliquées,  où  il  était  avéré  que  l’inflam¬ 
mation  avait  donné  des  réactions  de  voisinage  : 
paramétrite,  périmétrite  ou  annexite,  ou  encore 
ces  formes  où,  sans  réactions  aussi  lointaines,  on 
constate  une  déformation  soit  du  col,  soit  de  la 
totalité  de  l’utérus  qui  permet  d’affirmer  que  le 
parenchyme  utérin  a  réagi  sous  l’influence  des 
phénomènes  inflammatoires.  Rappelons  que  dans 
tous  ces  cas  la  propagation  de  l’infection  s’effectue 
par  voie  l3miphatique  et  que  le  tissu  conjontif 
traduit,  par  la  présence  dans  ses  mailles  de  nom¬ 
breux  lymphocytes  et  plasmocytes,  sa  participa¬ 
tion  aux  processus  inflammatoires.  Rappelons 
également  que  dans  la  phase  de  guérison  naturelle, 
le  conjonctif,  irrité  dans  une  phase  antérieure,  a 
une  tendance  réactionnelle  à  la  sclérose,  refou¬ 
lant  au  niveau  du  corps  les  diverticules  glandu- 
liformes  néoformés,  les  étouffant  quelquefois 
même,  comme  cela  se  passe  au  niveau  du  col  d’une 
façon  constante  dans  la  formation  des  kystes  de 
Naboth. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  palpation  bi- 
manuelle  décèle  des  utérus  parfois  augmentés  de 
volume,  quelquefois  déformés,  provoque  des  dou¬ 
leurs  au  niveau  du  corps,  de  l’isthme,  ou  des  culs- 
de-sac,  qui  sont  plus  ou  moins  souples  suivant  le 
degré  d’intensité  de  l’iiffection  initiale.  Enfin, 
ces  affections  peuvent  se  compliquer  de  déviations 
de  l’utérus,  qui  ne  sont  point  pour  facihter  le  trai¬ 
tement. 

Nos  recherches  personnelles  ont  porté  sur  62  cas 
de  métrite  chronique  appartenant  aux  diverses 
variétés  que  nous  venons  d’envisager.  La  déter¬ 
mination  des  germes  a  donné  un  résultat  sensi¬ 
blement  différent  de  celui  obtenu  par  Fei¬ 
ghine.  Nous  avons  vu  associés  ou  non  à  d’autres 
germes  dans  13  cas,  le  colibacille  et  l’entérocoque, 
dans  5  cas  le  colibacille  seul,  dans  3  cas  l’enté¬ 
rocoque  seul.  Nous  trouvons  donc,  dans  un  tiers 
des  cas,  parmi  la  flore  de  ces  métrites,  des  germes 
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qui  habituellement  font  partie  de  la  flore  intes¬ 
tinale.. 

Ce  résultat  s’explique  aisément  si  nous  cher¬ 
chons  de  quelle  façon  ces  germes  ont  pu  faire  irrup¬ 
tion  dans  la  sphère  génitale.  L’envahissement  peut 
s’effectuer  de  deux  manières  différentes  :  par 

voie  indirecte,  c’est-à-dire  par  contage  ano-vul- 
vaire  ou  urétro-vulvaire  ;  2°  par  voie  directe, 
c’est-à-dire  par  contact  des  organes  génitaux 
enflammés  avec  les  divers  segments  pelviens  de 
l’intestin. 

Il  est  indéniable  que  la  contamination  de  la 
vulve  puisse  se  produire  par  les  germes  provenant 
de  la  région  anale,  de  même  que  nous  connaissons, 
depuis  que  Heitz-Boyer  a  si  bien  mis  en  lumière 
le  syndrome  entéro-rénal  colibacillaire,  des  mani¬ 
festations  de  vulvites  concomitantes  à  des  coli- 
bacilluries.  Pourtant  Hallé  (i),  qui  a  fait  une  étude 
fort  complète  de  la  flore  du  canal  génital  de  la 
femme,  a  montré  que  le  colibacille  ne  se  rencon¬ 
trait  qu’exceptionnellement  à  l’état  normal  et 
même  à  l’état  pathologique.  Hallé  a  également 
constaté  que  dans  la  vulvo-vaginite  des  petites 
fiUes  le  colibacille  était  une  rareté. 

Il  ressort  de  ces  recherches  que,  pour  expliquer 
la  fréquence  plus  grande  des  microbes  de  la  flore 
intestinale  dans  la  métrite  chronique  compliquée, 
il  faut  admettre  que  l’invasion  se  fait  par  voie 
directe.  Nos  recherches  n’apportent  pas  la  preuve 
indiscutable  de  ce  fait,  mais  seulement  tm  élément 
de  probabilité  d’autant  plus  important  que  de 
nombreux  auteurs  ont  décrit  des  annexites  pro¬ 
voquées  par  des  microbes  intestinaux.  Nos  obser¬ 
vations  ne  diffèrent  que  par  la  localisation  des 
complications  (envahissement  du  parenchyme, 
plus  ou  moins  étendu,  propagation  aux  paramètres, 
aux  annexes,  etc.)  et  par  la  variation  des  germes 
obtenus  par  cultures.  Il  importe  cependant  .de 
signaler  que  pour  chaque  malade  nous  avons  fait 
la  recherche  systématique  du  colibacille  et  de 
l’entérocoque.  Lorsque  le  premier  examen  fut 
négatif  à  cet  égard,  nous  n’en  avons  pas  refait 
d’autre.  Tandis  que  dans  les  21  cas  où  le  premier 
examen  nous  a  décélé  la  présence  de  l’un  de  ces 
germes,  d’autres  recherches  furent  ultérieurement 
pratiquées  pour  la  confection  d'auto-vaccins.  De 
ces  examens  successifs,  nous  avons  acquis,  comme 
Mlle  Feighine  l’avait  observé,  la  notion  de  la  muta--^ 
bilité  de  la  flore  génitale  au  cMirs  du  traitement. 

Nous  avons  pensé  que,  dans  ces  21  cas  de 
métrite  chronique,  la  coexistence  de  lésions  com¬ 
plexes  et  la  présence  de  germes  de  la  flore  intes- 

(1)  Jean  Hallé,  Recherches  sur  la  bactériologie  du  canal 
génital  de  la  femme  (étatXnormal  et  pathologique).  Thèse 
Paris,  1898. 
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tinale  nécessitaient  un  traitement  qui  devait  avoir 
un  double  objectif  :  1°  supprimer  le  contact  plus 
ou  moins  étendu  qui  pouvait /exister  entre  les 
organes  génitaux  et  la  portion  pelvienne  de  l’in¬ 
testin  —  adhérences  ou  cellulite  sous-séreuse,  — 
afin  d’éviter  la  migration  des  germes  qui  à  notre 
avis  entretenaient  la  chronicité  dans  ces  cas  ; 
2°  lutter  contre  les  germes  qui  se  trouvaient  dans 
la  profondeur  du  parenchyme  ou  des  annexes. 
Nous  avons  tenté  d’atteindre  le  premier  objectif 
par  l’emploi  du  massage  gynécologique  et  le  second 
par  l’usage  d’auto-vaccins. 

Le  massage  gynécologique  a  été  décrit  et  étudié 
avec  précision  par  Stapfer;  nous  ne  pouvons 
insister  ici  sur  cette  méthode  à  laquelle  nous  avons 
déjà  consacré  autrefois  une  note  (2). 

Les  auto-vaccins  ont  été  préparés,  suivant  la 
méthode  de  Wright,  avec  les  aérobies  obtenus 
dans  les  cultures  sur  gélose-ascite.  L’association  se 
faisait  dans  la  proportion  du  nombre  respectif 
des  colonies  obtenues  pour  chaque  germe  dans  le 
premier  ensemencement  et  les  ampoules  titraient 
un  milliard  de  germes  par  centimètre  cube.  La 
première  injection  n’était  .que  d’un  demi-centi¬ 
mètre  cube,  la  seconde  de  trois  quarts  de  centi¬ 
mètre  cube,  et  à  partir  de  la  troisième,  un  ceùti- 
mètre  cube.  Les  injections  étaient  faites  sous- 
cutanées  trois  fois  par  semaine,  tous  les  deux  jours, 
après  la  séance  de  massage  —  sauf  réaction  impor¬ 
tante  que  nous  n’avons  observée  que  dans  un  cas  ; 
—  déplus,  un  pansement  formé  d’une  mèche  impré¬ 
gnée  d’un  bouillon-vaccin  était  appliqué  sur  le 
col.  Le  bouillon-vaccin  était  préparé  avec  la  culture 
totale  de  la  flore  génitale,  aérobies  aussi  bien  qu’a¬ 
naérobies,  filtrée  sur  bougie  et,  après  vérification , 
de  sa  stérilité,  mise  en-  ampoule  de  5  ou  10  centi¬ 
mètres  cubes. 

Une  première  série  ét^it  effectuée  pendant  deux 
mois,  dans  l’intervalle  des  périodes  menstruelles  ; 
après  tm  mois  de  repos  en  général,  u.n  nouveau 
prélèvement  était  fait  et  la  même  méthode  mise 
en  œuvre,  avec  le  nouveau  vaccùr  et  le  nouveau 
bouülon-vaccin.  Nous  avons  souvent  observé 
qu’un  microbe  avait  disparu  pour  laisser  prendre 
la  prédominance  à  un  autre. 

Le  traitement  le  plus  long  s’est  étendu  sur  une 
année  ;  la  moyenne  des  guérisons  a  été  obtenue 
avec  trois  séries  de  traitements. 

Sur  nos  21  malades,  nous  avons  appliqué  cette 
méthode  à  19  seulement  ;  les  deux  autres,  pour 
lesquelles  le  massage  était  contre-indiqué,  furent 
opérées.  Sur  les  19  malades  traitées  de  cette 
manière,  nous  avons  pu  en  guérir  16  d’une  façon 

(2)  ScHiL,  I,e  massage  gynécologique  (Paris  médical, 
20  juin  1924). 
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complète.  Des  trois  autres,  l’une,  améliorée  très 
rapidement,  disparut  ;  une  seconde  n’obtint,  mal¬ 
gré  un  traitement  prolongé,  aucune  amélioration  ; 
enfin  la  troisième  subit  pendant  le  traitement  une 
recontamination  blennorragique  qui  nous  fit 
changer  de  technique  et  fit  rentrer  cette  malade 
dans  une  autre  catégorie. 

Nous  donnerons  deux  observations  seulement, 
afin  d’éviter  des  redites  fastidieuses.  Da  première 
présente  les  faits  les  plus  habituellement  observés, 
à  quelques  variations  près.  Da  seconde,  par  suite 
d’une  intervention  pour  appendicite  pratiquée 
après  la  fin  du  traitement,  apporte  un  élément  de 
plus  en  faveur  de  notre  thèse. 

,  Observation  I.—  M^x^G...,  âgée  de  trente  ans,  mariée 
à  vingt-deux  ans  et  demi,  pas  de  grossesse,  perd  en  jaune 
depuis  l’année  qui  suivit  son  mariage.  Soignée  à  ce  moment 
pour  cervicite  (pansements  et  ventouses).  Pelvipéritordte 
légère  à  vingt-sept  ans,  qui  se  renouvelle  l’année  sui¬ 
vante.  Depuis,  pesanteur  dans  le  bas-ventre,  et  pertes 
jaunes  abondantes. 

Utérus  gros,  douloureux,  en  latéro-version  gauche. 
Pas  d’amiexite  appréciable,  et  culs-de-sac  souples.  Dou¬ 
leur  vive  à  la  palpation  du  ligament  utéro-sacré. 

Col  gros,  ulcéré  au  niveau  de  la  lèvre  antérieure  et  lais¬ 
sant  sourdre  une  mèche  purulente  jaunâtre. 

A  eu  plusieurs  crises  d’entéro-colite  muco-membra- 
neuse;  constipation  habituelle.  Un  résumé  :  endométrite 
et  cervicite. 

Premier  examen  bactériologique  {20  novembre  1923). — 
Prédominance  de  cocci  Gram-positifs  et  présence  de 
bacilles  Gram-positifs  et  négatifs. 

Culture  :  Staphylocoques  blancs,  colibacilles  abondants, 
entérocoques. 

Ue  traitement  appliqué  en  décembre  1923  et  janvier 
1924  permet  la  reposition  de  l’utérus  et  diminue  nota¬ 
blement  les  pertes. 

Deuxième  examen  bactériologique  (9  février  1924).  — 
Prédominance  de  cocci  Gram-positifs  et  d’un  bacille 
Gram-négatif. 

Culture  :  Staphylocoques  blancs,  colibacilles  rares, 
entérocoques. 

Troisième  examen  bactériologique  (28  avril  1924).  — 
Prédominance  d’un  bacille  Gram-négatif  et  quelques 
cocci  Gram-positifs. 

Culture  :  Staphylocoques  blancs,  entérocoques. 

Le  traitement  est  terminé  fin  mai  1924  ;  l’utérus,  en 
position  normale,  n’est  plus  douloureux.  Le  col  demeiue 
gros,  l’ulcération  a  disparu  et  la  malade  n’accuse  plus  de 
pertes,  quoiqu’un  léger  mucus  clair  apparaisse  encore 
à  l'orifice  du  col. 

La  malade,  revue  les  24  novembre  1924  et  6  avril  1925, 
demeure  en  apparente  guérison. 

Observation  II.  —  B...,  âgée  de  trente-trois  ans, 

mariée  à  vingt-trois  ans,  pas  de  grossesse.  Aurait  eu  une 
cystite  à  vingt-quatre  ans  et  des  pertes  depuis  l’âge  de 
vingt-cinq  ans.  Se  plaint  surtout  depuis  deux  ans  de  dou¬ 
leurs  abdominales,  de  fatigue,  qui  rendent  la  marche 
pénible.  A.reçu  il  y  a  deux  ans  des  applications  de  neige 
carbonique  sur  le  col. 
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Utérus  légèrement  augmenté  de  volume,  en  bonne 
position,  mais  douloureux.  Annexes  gauches  perceptibles 
et  douloureuses.  Masse  annexielle  droite  de  la  dimension 
d’une  petite  mandarine  reliée  à  l’utérus  par  un  cordon 
dur  et  douloureux. 

Col  normal  laissant  sourdre  du  pus. 

Un  résumé  :  Undomitrite  et  annexite  droite  très  accusée. 

Premier  examen  bactériologique  (Di'Bonnet,  1 7  juin  1925). 

—  Flore  microbienne  très  abondante  avec  prédominance 
marquée  d’un  bacille  à  Gram  positif,  ayant  la  morpho¬ 
logie  du  bacille  pseudo-diphtérique.  A  côté  de  lui,  cocci 
Gram-positifs  et  un  bacille  Gram-négatif  peu  abondant. 

Cultures  :  Ulles  donnent  des  colonies  des  germes  sui¬ 
vants  :  pseudo-diphtérique,  staphylocoque  blanc,  entéro¬ 
coque,  Bacterium  coli  (rare). 

Le  traitement  appliqué  de  fin  juin  au  13  juillet  1925 
fait  disparaître  fort  rapidement  la  masse  annexielle  droite  ; 
la  malade  éprouve  un  telle  transformation  qu’elle  peut 
marcher  pendant  plusieurs  heures  ;  elle  accuse  que  les 
pertes  sont  très  diminuées. 

Deuxième  examen  bactériologique  (Dr  Bonnet,  novembre 
1925)-  —  Flore  moins  abondante,  qui  à  la  culture  sur 
gélose-ascite  donne  des  colonies  pures  d’entérocoque. 

Le  traitement  est  pomrsuivi  durant  décembre  1925  et 
janvier  1926,  avec  plein  succès.  A  la  fin  du  traitement, 
quelques  troubles  intestinaux  et  l’apparition  d’un  point 
douloureux  en  dehors  et  au-dessus  de  l’ovaire  droit  me 
font  porter  le  diagnostic  d’appendicite.  Ces  symptômes 
persistent  et  sont  même  aggravés  par  une  grippe.  La 
malade,  que  nous  avions  cessé  de  suivre  fin  janvier,  nous 
fait  savoir,  en  avril  192 6,  que  leD^Desplas,  ayant  confirmé 
le  diagnostic  d’appendicite,  a  décidé  l’intervention.  Cette 
intervention  a  montré,  ainsi  que  le  Dr  Desplas  a  bien  voulu 
nous  lo  rapporter  — ce  dont  nous  le  remercions  vivement, 

—  que  le  cæciun  fort  distendu  avait  son  fond  en  position 
pelvienu  2,  que  l’orifice  de  l’appendice  était  en  forme  d’en¬ 
tonnoir  et  que  cet  organe,  qui  s’euroulait  sur  la  portion 
latérale  gauche  du  cæcum,  virait  se  placer  derrière  les 
annexes  droites,  son  extrémité  se  trouvant  derrière  l’uté¬ 
rus;  l’ovaire  droit  était  d’apparence  normale. 

Cette  seconde  observation  montre  d’une  façon 
nette  que  la  chronicité  de  l’affection  génitale  de 
cette  malade  a  été  entretenue,  non  par  un  simple 
flirt  appendiculo-ovarien,  mais  par  un  contact 
étroit  du  segment  intestinal  cæco-appendiculaire 
avec  les  annexes  droites  et  la  face  postérieure  de 
l’utérus  ;  ce  contact  ayant  disparu  sous  l’influence 
du  massage,  l’auto-vaccin  a  pu  tarir  la  sécrétion 
purulente  de  l’endomètre. 
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Scarlatine  et  substance  toxique. 

James  D.  Trask  et  Francis  G.  Beake  rapportent 
une  série  d’observations  faites  sur  le  sang  des  malades 
atteints  de  scarlatine  (Journ.  of  exp.  med.,  septem¬ 
bre  1924).  Ils  démontrent  la  présence  dans  ce  sang  d’un 
produit  toxique  au  moyen  d’injections  sou-s  cutanées 
de  sérum  faites  à  des  sujets  n’ayant  pas  eu  la  scarlatine 
et  dont  les  sérums  n’affaiblissent  pas  le  rash  de  la  scar¬ 
latine.  Ces  injections  produisent  un  érythème  local  d’un 
rouge  vif,  de  2  à  7  centimètres  de  diamètre,  durant  de 
im  à  quatre  jours,  suivi  parfois  de  pigmentation  et  de 
desquamation.  Des  injections  témoins  faites  à  des  sujets 
dont  les  sérums  affaiblissent  le  rash  de  la  scarlatine  ne 
produisirent  aucune  réaction,  ha  substance  toxique  n’est 
pas  neutralisée  par  un  mélange  avec  un  sérum  humain 
donnant  un  test  négatif,  mais  «lie  est  neutralisée  par  un 
sérum  humain  donnant  un  test  positif.  Dans  un  petit 
nombre  de  cas,  la  même  substance  toxique  fut  retrouvée 
dans  les  urines  de  malades  de  scarlatine.  Des  auteurs 
estiment  que  cette  substance  toxique  ressemble  à  la 
substance  toxique  que  l’on  extrait  des  filtrats  de  cultures 
de  streptocoque  scarlatinal  hémolytique  de  Dick  ;  comme 
d’autre  part  elle  est  neutralisée  par  le  sérum  humain 
à  test  positif  et  par  le  sérum  de  cheval  scarlatineux,  anti¬ 
streptococcique  de  Dochez,  ils  croient  que  la  scarlatine 
est  une  infection  locale  de  la  gorge  par  un  type  parti¬ 
culier  de  «  streptocoque  hémolytique  »  produisant  tme 
toxine  qui  est  cause  des  manifestations  générales  de 
cette  maladie. 

B.  T. 

Liquide  céphaio-rachidien  et  paludisme. 

M.  MonteIiEONE  (Il  Policlinino,  Sez.  méd.,  i®r  sep¬ 
tembre  1925) .  a  pratiqué  des  recherches  systématiques 
sur  le  liquide'  céphalo-rachidien  de  nombreux  paludéens. 
Da  réaction  de  'Wassermann  a  toujours  été  négative. 
D'examen  histologique  a  montré  fréquemment  des  héma¬ 
ties,  en  rapport  probable  avec  de  petites  hémorragies  dues 
à  l’aiguille.  Parfois  il  a  noté  une  légère  lymphocytose. 
Sur  trois  cas  de  fièvre  pernicieuse  avec  symptômes  ner- 
■  veux,  l’auteur  a  constaté  la  présence  de  leucocj'tes  et 
d’albumine  en  excès  dans  un  cas,  et  dans  les  deux  autres 
une  hyperglycorachie  et  rme  hypertension. 

D  apparaît  donc  que  les  réactions  du  liquide  varient 
avec  le  stade  de  l’infection  malarienne.  Dans  les  formes 
chroniques  apyrétiques,  liquide  normal.  Dans  les  formes 
aiguës,  les  altérations  du  liquide  dépendent  de  phéno¬ 
mènes  congestifs  plutôt  que  de  méningites  vraies. 

Carrega. 

Fièvre  de  Malte  compliquée  de  tuberculose. 

De  professeur  P.  Franciuni  (Clinica  med.  Italiana, 
août  1925)  rapporte  un  cas  très  rare  de  fièvre  de  Malte 
avec  association  de  tuberculose  générah'sée.  Tandis  que 
la  septicémie  méditerranéenne  s’affirmait  par  une  séro- 
réaction  de  Wright  positive  et  par  la  présence  dans  le  sang 
du  micrococcus  de  Bruce,  la  marche  capricieuse  de  la 
maladie  ne  fit  pas  soupçoimerla  bacillose.  D’autopsie, 
au  contraire,  a  révélé  des  lésions  tuberculeuses  caracté¬ 
ristiques  avec  bacilles  de  Koch  dans  de  nombreux  organes. 

Carrega. 


Duodéno-jéjunostomie  et  sténose  chronique 
sous-vatérienne  du  duodénum. 

Da  sténose  chronique  sous-vatérienne  du  duodénum 
est  une  affection  qui  a  suscité  déjà  —  et  surtout  dans  ces 
derniers  temps  —  de  nombreux  travaux.  Duval  et  son 
école  ont  récemment  mis  au  point  cette  question  au  triple 
point  de  vue  médical,  chirurgical  et  radiologique  ;  ils 
ont.  précisé  notamment  le  syndrome  clinique  et  établi 
les  bases  du  diagnostic  radiologique  de  cette  affection. 

A  Weiss  (Archives  des  maladies  de  l'appareil  digestif 
et  de  la  nutrition,  4  avril  1925)  étudie  spécialement  son 
traitement  chirurgical.  Da  thérapeutique  rationnelle  de  la 
sténose  chronique  sous-vatérieime  du  duodénum  consiste 
à  établir  tme  vidange  régulière  de  celui-ci  au-dessus  du 
point  de  striction.  D’auteur  montre  que  l’opération  de 
choix  qui  réalisera  au  mieux  cette  condition  est  la 
duodéno-jéjunostomie.  Son  travail  s’appuie  sur  l’étude 
des  résultats  obtenus  dans  34  cas,  notamment  au  point 

1“  L'évolution  de  l'état  général.  —  Da  duodéno-jéjuno¬ 
stomie,  en  permettant  le  rétablissement  de  l'alimentation 
normale,  provoque  dans  presque  tous  les  cas  une  reprise 
de  poids  remarquable  par  sa  rapidité. 

2®  L'évolution  des  troubles  digestifs.  —  Des  vomisse¬ 
ments,  la  diarrhée  et  surtout  la  constipation  opiniâtre 
présentée  par  ces  malades  sont,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  très  favorablement  influencés. 

3®  L’évolution  des  troubles  toxiques.  —  Da  rétention 
duodénale  est  souvent  le  point  de  départ  d’une  véritable 
intoxication  générale  de  l’organisme  ;  or  la  vidange 
régulière  de  la  poche  duodénale  met  fin  aux  résorptions 
toxiques  et  fait  disparaître  notamment  les  crises  de 
migraines  si  fréquemment  observées  chez  ces  malades. 

4®  Du  fonctionnement  radiologique  de  l'anastomosé 
(étude  de  la  dilatation  fréquente  du  genu  inferius  ou  du 
début  de  la  troisième  portion  et  des  mouvements  de 
brossage  et  des  ondes  antipéristaltiques) . 

Sur  32  cas  que  l’auteur  a  revus  tardivement  après  l’in¬ 
tervention,  il  a  constaté  27  guérisons  et  2  améliorations 
définitives.  Ges  chiffres  sont  aussi  démonstratifs  que  ceux 
donnés  par  Edward  et  WUliam  Kellogg  dans  leur 
mémoire  sur  la  même  question  (41  duodéno-jéjimosto- 
mies  :  36  guérisons). 

Ces  chiffres  éloquents  montrent  la  supériorité  de  cette 
intervention  sur  la  gastro-éhtérostomie  simple  ou  avec 
exclusion  pyloriqûe  préconisée  par  certains  auteurs.  Da 
duodéno-jéjimostomie  semble  destinée-  à  devenir  pour 
la  sténose  duodénale  ce  qu’est  la  gastro-entérostomie 
pour  la  sténose  pyloriqûe.  Ces  deux  interventions  peuvent 
d’ailleurs  être  associées  avec  profit,  toutes  les  fois  qu’ime 
lésion  du  pylore  ou  du  début  du  duodénum  viendra 
s’ajouter  à  la  sténose  chronique  de  la  troisième  portion. 

P.  BEAMOUTIER. 

Hémorragie  méningée  due  à  l’intoxication 
alcoolique  chez  un  nourrisson. 

De  professeur  SorgENTë  (Rinascenza  medica,  mai 
1925)  expose  le  cas  d’un  bébé  de  neuf  mois,  issu  de  parents 
éthyliques,  et  lui-même  habitué  à  l’alcool  depuis  trois 
mois,  qui  -présenta  subitement  une  fièvre  intense,  du 
coma  et  des  symptômes  nerveux  variés.  Da  ponction 
lombaire  ramena  du  liquide  hématique.  D’auteur,  après 
une  discussion  détaillée,  conclut  à  une  hémorragie  sous- 
arachnoïdienne  probablement  provoquée  par  l’intoxi¬ 
cation  alcoolique. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAIDDIÈRE. 
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L’EMPHYSÈME  MALADIE 

ET  liES  LÉSIONS  DES  FIBRES 
ÉLASTIQUES  DANS  LES 
PNEUMOPATHIES 

le  P'  Georges  ROSENTHAL 

Sans  vouloir  apporter  aujourd’hui  des  docu¬ 
ments  originaux,  nous  désirons  poser  très  nette¬ 
ment  la  distinction  qu’il  faut  établir,  pour  la 
compréhension  des  pneumopathies,  entre  Vem-phy- 
.  sème  maladie,  lésion  diffuse,  autonome  des  pou¬ 
mons,  et  les  lésions  localisées  de  distension  alvéo¬ 
laire,  avec  ou  sans  rupture  des  fibres  élastiques, 
qui  se  rencontrent  dans  les  différentes  pneumo¬ 
pathies  et  qui  diffèrent,  comme  signification 
morbide,  de  la  maladie  emphysème  décrite  par 
Laënnec. 

Les  expressions  à.’ emphysème  interstitiel  du 
poumon,  à.’ emphysème  médiastinal  ou  sous-cutané 
désignent  des  infiltrations  d’air  par  rupture 
■alvéolaire  qui  n’ont  de  commun  avec  l’emphy¬ 
sème  qu’une  vague  ressemblance  macroscopique. 
De  telles  expressions  doivent  disparaître,  car 
elles  ne  peuvent  que  créer  des  confusions  regret¬ 
tables. 

Nous  nous  hâtons  de  dire  d’ailleurs  que,  dans 
le  problème  de  l’emphysème,  comme  partout 
ailleurs,  le  médecin  qui  crée,  pour  la  clarté  bio¬ 
logique,  .  des  cadres  de  pathologie  ne  doit  pas  se 
laisser  .prendre  aux  divisions  qu’il  a  établies, 
entre  lesquelles  il  ne  saurait  exister  de  profonds 
fossés.' 

Une  fois  de  plus,  nous  répétons  qu’il  ne  s’agit 
pas  de  prendre  les  maladies  pour  des  entités 
entièrement  indépendantes  ;  une  fois  de  plus, 
nous  répétons  que  les  maladies  créées  par  lesméde- 
•cins  ne  sont  que  la  systématisation  des  processus 
morbides  ;  selon  l’expression  si  heureuse  de 
F.  Bezançon  (i)  et  I.  de  Jong,  les  processus  s’in¬ 
triquent,  se  pénètrent,  s'appellent,  se  lient  et 
.s’abandonnent  pour  réaliser  toutes  les  combinai¬ 
sons  protéiformes  de  la  clinique,  complexité 
qui  s’oppose  à  la  schématisation  limpide  et  indis¬ 
pensable  de  la  pathologie  interne  qui  sépare  les 
■processus  généraux. 


.Or,  nous  "vivons  scientifiquement,'  au  sujet  de 
l’empîiysèinè',  sut  une  erreur  de  langage  qui  en 
fausse  toute  l’étude. 

L’asthme  intdquÉ{i’r«ss<imjdH>i/r,S<lÊoembre  1930). 
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Les  auteurs  classiques  désignent  sous  le  nom 
d’emphysème,  avec  Laënnec  —  le  créateur  de 
ce  type  morbide,  —  en  premier  lieu,  une  affec¬ 
tion  diffuse  des  poumons,  caractérisée  par  la 
distension  et  la  rnpture  de  la  trame  élastique, 
affection  progre.ssive,  sans  doute  trophique 
(Klippel)  ;  mais  ils  emploient  aussi  le  mot  d’em¬ 
physème  pour  désigner  toute  distension,  avec  ou 
sans  rupture  de  la  trame  élastique,  lésion  loca¬ 
lisée,  d’étendue  variable,  qui  accompagne,  entoure 
ou  complique  nombre  de  lésions  pulmonaires,  et 
qui  n’a  nullement  la  signification  pathologique, 
la  valeur  ou  l’évolution  de  l'emphysème 
maladie  (2). 

Ainsi,  le  même  mot  désigne,  tantôt  une  maladie 
précise,  tantôt  ime  lésion  anatomo-pathologique, 
erreur  qui  serait  de  même  ordre  que  si  nous  appe¬ 
lions  la  pneumonie  l’hépatisation  et  que  nous  par¬ 
lions  de  pneumonie  chaque  fois  qu’une  lésion 
d’hépatisation  encombre  les  alvéoles,  ou  si  nous 
confondions  la  tuberculose  pulmonaire  avèc  les 
lésions  à  cellnles  géantes.  Je  ne  reviens  pas  sur 
les  dénominations  d’emphysème  médiastinal  ou 
sous-cutané.  Une  même  dénomination  ne  saurait 
s’appliquer  à  une  infiltration  d’air  et  à  une  rup¬ 
ture  des  fibres  élastiques. 

Il  faut  donc  sur  ce  point  continuer  nos  essais 
de  démembrement  de  clinique  thérapeutique. 

Déjà,  dans  de  précédentes  recherches,  nous 
■avons  montré  à  quel  chaos  thérapeutique  abou¬ 
tissaient  les  confusions  qui  se  cachent  sons  les 
expressions  de  laryngite  tuberculeuse,  de  gan¬ 
grène' pulmonaire  on  de  bronchite  chronique. 

On  ne  doit  pas  en  effet  réunir  la  végétation 
bacillaire  interaryténoïdienne,  dont  la  cure 
radicale  s'obtient  par  galvano-cautérisation  à 
la  Mermod-Lubet-Barbon  —  sous-trachéo -fistu¬ 
lisation,  —  avec  la  laryngite  bacillaire  vestibu- 
laire  diffuse  qui  relève  des  héliothérapies  ;  on  ne 
saurait  confondre  —  déjà  Laënnec  l'indiquait  — 
les  formes  superficielles  et  profondes  des  gangrènes 
pnlmonaires,  non  plus  qu'on  ne  i)eut  réunir  la 
gangrène  pulmonaire  fuso-spirillaire  du  profes¬ 
seur  Maurice  Perrin  et  la  gangrène  pulinonaire 
à  bacilles  anaérobies  (Veillon,  Guillemot,  Zuber) 
qui  relève  des  sérothérapies  strictement  spéci¬ 
fiques  et  n’est  pas  justiciable,  comme  la  pre¬ 
mière,  des  arsénobenzols  ;  on  ne  saurait  con¬ 
fondue  .1^  bronchite  chronique,  née  des  brondûtes 

(2)  Nous  ne  ■parlons  pas  ici  des  erreprs  de<}iagno8tic..<iÇ’c8t 
déjà  un  feit  curieux  tjue  l'on  prononce  d  souvent  dans  1m  ser¬ 
vices  hospitaliers  le  mot  d’enqfliysême  en  face  des  malades 
à  gros  thorax  et  que  l’on  trouve  si  peu  d’emphysème  généra¬ 
lisé  aux  «atomes  »  (F.  Bemwçon,  Happcsrt  à  la  SociéU  de 
ptaholcgietompur/e.  p.  2). 
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à  répétition,,  maladie  inflammatoire,  avec  les 
bronchorrhées,  véritable  maladie  de  la  nutri¬ 
tion,  ainsi  que  nous  le  demandons  en  nous 
appuyant  sur  les  travaux  de  notre  président 
d’honneur,  le  professeur  Bezançon,  et  de  I.  de 
Jong  (notre  article  du  Concours  médical). 

De  même,  V emphysème  maladie  doit  être  séparé 
des,  états  emphysémateux,  comme  —  pour  donner 
une  nouvelle  comparaison  —  la  méningite  céré¬ 
bro-spinale  doit  être  séparée  des  méningites 
aiguës  à  pneumocoque  ou  à  bacille  de  Pfeiffer 
par  exemple. 

Il  ne  sufiit  pas  d’être  net  dans  une  affirmation 
pour  oublier  ensuite  les  principes  posés. 

Sous  le  nom  d’emphysème  maladie,  il  faut 
donc,  nous  le  répétons,  entendre  uniquement, 
avec  Daënnec  comme  avec  Detulle,  une  affection 
d’évolution  le  plus  souvent  lente  et  progressive, 
caractérisée  par  la  distension  des  alvéoles,  accom¬ 
pagnée  de  l’altération,  menant  à  la  rupture,  des 
Sbres  élastiques  (Klippel,  comme  ■  Màrfan  et 
Virchow  acceptent  l’existence  d’une  dystrophie 
primitive  du  tissu  conjonctivo-élastique). 

Cette  maladie  est  autonome  ;  elle  est  indépen¬ 
dante  de  la  tuberculose  pulmonaire,  de  la  syphi¬ 
lis  pulmonaire  ou  des  mycoses  pulmonaires. 

D’ossification  des  cartilages  costaux  (théorie  de 
Freund)  ne  saurait  être  considérée  comme  la 
lésion  primordiale  de  la  maladie. 

Elle  se  sépare  des  distensions  alvéolaires  passa¬ 
gères,  dues  à  la  dyspnée,  fréquentes  dans  l’en¬ 
fance,  «  quoique  la  distension  très  accentuée 
soit  pour  quelques-uns  une  génératrice  d’emphy¬ 
sème  »  (Ameuille,  thèse  Paris,  1908). 

Elle  doit  être  rigoureusement  séparée  des 
lésions  similaires  qui  entourent  les  lésions  bacil¬ 
laires  (emphysème  réticulé  de  Grancher,  etc.). 
Une  maladie  ne  saurait  en  effet  se  caractériser 
uniquement  par  une  lésion  d’un  élément  sans 
tenir  compte  de  son  étiologie  et  de  son  évolution. 

EUe  peut  se  déceler,  dès  son  origine,  par  le 
symptôme  physiothérapique  précoce  de'  l’emphy¬ 
sème,  que  nous  avons  décrit  {Paris  médical, 
16  septembre  1922),  chez  des  sujets  indemmes 
de  toute  tare. 

Si  nous  ne  pouvons  accepter  la  réunion  à 
l’emphysème  maladie,  type  uutonome,  des  sclé¬ 
roses  pulmonaires  discrètes  bacillaires  avec  terri-' 
toires  d’emphysème  (thèse  deBériel,  1905,  Dyon), 
nous  ne  pouvons  prendre  parti  au  sujet  de  l’opi¬ 
nion  qui,  de  Bernheim,  à  Dandouzy,  faisait  de 
l’ethpiiysème  tme  toxi-tuberculose  évoluant  sur 
un  terrain  arthritique  (1). 

(i)  I,tte  MoNGomi,  Rapports  de  l’emphysème  avec  la  tuber¬ 
culose  pulmonaire  {Journal  médical  français,  ign,  p.  327). 


Quant  à  l’origine  syphilitique  de  l’emphy¬ 
sème  maladie,  nous  renvoyons  au  rapport  pré¬ 
senté  à  notre  Société  de  pathologie  comparée  par 
notre  collègue  'Wilbert.  —  Une  maladie  commune 
à  l’homme  et  aux  animaux  ne  saurait  avoir 
comme  point  de  départ  une  infection  uniquement 
humaine  (lama  excepté  ?).  —  Cette  objection 
fondamentale  s’applique  à  l’emphysème  mala¬ 
die  comme  à  l’épilepsie  ou  à  l’anévrysmè  de 
l’aorte,  dont  quelques-uns  seraient  tentés  de 
faire  des  localisations  nerveuses  et  artérielles 
du  tréponème. 


1,’ emphysème  maladie  reconnaît  une  double 
étiologie.  Elle  relève  de  causes  mécaniques  mul¬ 
tiples,  puisque  toute  cause  qui  introduit  du 
désordre  dans  le  mécanisme  respiratoire  est  pro¬ 
vocatrice  d’emphysème,  pourvu  que  des  causes 
trophiques  aient  préparé  l’altération  de  la  trame 
élastique  du  poumon. 

Déjà  Cousteaud  dans  sa  thèse  (Paris,  1899)  avait 
relevé  la  fréquence  des  obstacles  à  la  respiration 
nasale  des  emphysémateux  ;  nous  avons  pu, 
souvent,  vérifier  ce  fait  et  nous  y  avons  insisté 
dans  nos  recherches  sur  la  gymnastique  respira¬ 
toire. 

De  professeur  Marfan  {Traité  de  médecine 
Bouchard,  t.  II),  comme  Dion,  ont  insisté,  dans 
leurs  travaux,  sur  les  altérations  de  la  trame  élas¬ 
tique,  deuxième  facteur  étiologique,  et  on  en 
trouvera  une  description  parfaite  dans  l’article 
de  Milian  du  Traité  d’anatomie  pathologique  de 
Cornil  et  Ranvier.  Malheureusement,  après  avoir 
défini  fort  exactement  l’emphysème  maladie, 
Milian  accepte  les  notions  d’emphysème  vésicu¬ 
laire  aigu  —  qui  n’est  que  la  distension,  — 
d’emphysème  interstitiel,  etc. 

Il  y  a  quelques  années,  les  monographies  de 
l’emphysème  discutaient  longuement  l’origine 
inspiratoire  ou  expiratoire  de  la  lésion. 

De  ces  travaux,  le  plus  connu  est  la  thèse  de 
Hirtz  (Paris,  1878)  sur  l’emphysème  chez  les  tuber¬ 
culeux.  Une  ligature  incomplète  mise  sur  la  tra¬ 
chée  du  lapin  fait  mourir  l’animal,  dont  le  cadavre 
montre  im  emphysème  généralisé.  Da  section 
des  nerfs  phréniques  s’opposait  à  la  production 
de  la  lésion.  A  notre  avis,  l’expérience  de  Hirtz 
réalisait  surtout  du  désordre  et  de  l’anarchie 
respiratoire. 

Da  dyspnée  produit  l’emphysème  par  les  per¬ 
turbations  apportées  au  mécanisme  normal  de 
la  respiration,  à  la  condition  que  la  .  fibre  élas¬ 
tique  soit  adultérée.  Un  dès  faits  les  plus  impor- 
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tants  de  ce  désordre  est  l’insufflation  expiratoire 
de  lobules  du  poumon  par  la  déviation  du  courant 
d’air  expiratoire- qui  s’y  refoiile  au  lieu  de  gagner 
la  trachée.  C’est  un  phénomène  sur  lequel  Pescher 
a  fréquemment  appelé  l’attention. 

On  conçoit  ainsi  toute  ^importance  de  notre 
technique  de  rééducation  respiratoire  qui  rend  à 
la  mécanique  respiratoire  son  fonctionnement 
physiologique. 

Qu’une  lésion  cicatrisée  de  tuberculose  ou  de 
syphilis  pulmonaire,  que  la  sclérose  localisée  de 
lobules  pulmonaires  puisse  rentrer  dans  l’étio¬ 
logie  de  l’emphysème  maladie,  soit  en  provo¬ 
quant  le  désordre  respiratoire,  soit  en  diminuant 
la  vitalité  ou  la  résistance  de  la  fibre  élastique, 
nous  ne  voulons  pas  le  nier,  mais  les  deux  proces¬ 
sus  seront  différents  dans  leur  origine,  sans  liai¬ 
son  déductive  et  nécessaire  entre  eux.  1,’altéra- 
tion  de  la  fibre  élastique  ne  saurait  être  une  sau¬ 
vegarde  ou  une  protection  contre  les  autres 
atteintes  morbides.  Ne  retombons  pas  dans 
l’erreur  classique  du  diagnostic  unique  de  parti 
pris  qui  déclare  indemne  de  toute  autre  tare 
le  porteur  d'une  lésion  définie. 

En  somme,  la  syphilis  pulmonaire  avec  lésion 
des  fibres  élastiques,  la  tuberculose  scléreuse 
avec  rupture  de  la  trame  élastique  doivent 
s’étudier  avec  la  syphilis  et  la  tuberculose  et 
doivent  être  séparées  de  l’emphysème  maladie. 


Mais,  si,  pour  la  netteté  des  conceptions  et  la 
précision  des  faits,  nous  ne  pouvons  admettre 
le  confusionisme  classique  entre  l’emphysème 
maladie  et  les  lésions  élastiques  para-emphysé¬ 
mateuses  des  pneumopathies,  nous  devons  recon¬ 
naître  l’application  nécessaire  du  principe  de 
l'intrication  des  phénomènes  morbides  (Bezan- 
çon  et  de  Jong).  1,’altération  de  la  trame  élas¬ 
tique  du  poumon  entrave  l’évacuation  des  muco¬ 
sités  des  bronchioles  et  entraîne  la  bronchite 
jfhronique  qui  s’intrique  tôt  ou  tard  avec  l'em¬ 
physème  maladie. 

«  Pas  d’«mphysème,  disait  Eaënnec,  sans  bron¬ 
chite  chronique.  » 

Pe  même,  la  rupture  des  fibres  élastiques 
conduira  à  l’atrophie  des  capillaires,  d'où  surme¬ 
nage'  et  défaillance  cardiaque  avec  intrication 
des  -phénomènes  respiratoires. 

Ees  altérations  de  la  trame  élastique  pouront 
évoluer  en  même  temps  qu’ime  infection  par  le 
bacille  de  Koch  ét  retentir  l’une  sur  l’aUtre,  dans 
nn  sens  qui,  d’après  certains  auteurs  classiques, 
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serait  favorable,  etc. .  Nous  aurons  donc  des  cas 
de  tuberculose-emphysème  intriqués  et  des  cas 
de  syphilis-emphysème  intriqués  ;  et  ces  cas 
seront  complexes,  puisque  dans  l’association 
emphysème-tuberculose,  selon  les  cas  observés, 
les  uns  ont  voulu  voir  un  fait  favorable>  les  autres 
une  raison  de  porter  un  pronostic  sévère  (Peter) . 

Ea  docrunentation  scientifique  est  encore 
insuffisamment  précise  pour  faire  état  des  tra¬ 
vaux  si  personnels  et  si  intéressànts  de  Feuillée. 
E’origine  leucopathique  de  l’emphysème  ma’adie 
semble  probable,  au  moins  dans  certains  cas. 

Conclusions.  —  En  résumé,  nous  croyons 
nécessaire  de  réserver  le  terme  d’ «  emphysème 
pulmonaire  »  à  un  état  morbide  caractérisé  par  des 
lésions  diffuses  d^  distension  alvéolaire  et  d’alté¬ 
ration  delà  trame  élastique  du  poumon  (Eaënnec). 

Ees  expressions  d’«  emphysème  médiastinal  » 
et  <(  sous-cutané  »  ne  reposent  que  sur  une  ressem¬ 
blance  grossière  des  lésions  et  doivent  dispa¬ 
raître  ;  il  faut  dire  «  infiltration  d’air  médiasti¬ 
nale  et  sous-cutanée  ». 

E’emphysème  pulmonaire  maladie  est  un  type 
autonome,  indépendant  de  la  tuberculose,  de  la 
syphilis  ou  des  scléroses  diffuses  du  poumon. 

Ees  lésions  des  fibres  élastiques  qui  avoisinent 
les  lésions  localisées  des  pneumopathies  sont  des 
lésions  para-emphysémateuses,  qui  ne  doivent  pas 
être  réunies  à  l’emphysème  maladie. 

Ea  distension  de  l’alvéole  ne  conduit  à  l’emphy¬ 
sème  maladie  que  si  la  fibre  élastique  est  altérée. 

Selon  le  principe  de  l’intrication,  le  processus 
morbide  de  l’altération  de  la  fibre  élastique  peut 
s’unir,  en  toutes  variations  cliniques,  avec  les 
autres  processus  pathologiques  quels  qu’ils  soient 
de  l’arbre  respiratoire. 

Ainsi  naisent  des  types  mixtes  que  la  clinique 
soumet  à  notre  observation  en  des  formes  innom¬ 
brables  selon  que  le  processus  emphysémateux 
diffus  s’allie  à  des  infections  spécifiques  comme  la 
tuberculose  ou  la  syphilis,  ou  à  la  réaction  diffuse 
du  tissu  conjonctif  qui  caractérise  les  scléroses 
pulmonaires  (i). 

(i)  Journal  médical  français,  1911  :  Traitement  physiothé- 
ta^que  de  l’emphysème. 

I*ixe  nos  articles  :  Paris  médical  ;  Syndrome  physiothéra¬ 
pique  précoce  de  l’emphysème  (16  septembre  1922)  ;  Démem¬ 
brement  de  la  gangrène  pulmonaire  (8  décembre  1923)  ; 
Démembrement  de  la  bronchite  (14  novembre  1925)  ;  —  Con¬ 
cours  médical  :  Démembrement  de  la  bronchite  chronique 
(25  octobre  1925)  ;  —  Archives  de  laryngologie  :  Démembrement 
de  la  laryngite  tuberculeuse  (janvier  1924). 

pr  Bezançon,  I.  DE  JONG  et  WiLBERT,  Rapports  SUT  l’em- 
phystoe  chez  l’homme  et  les  animaux  {Société  de  pathologie 
comparée,  14  février  1922).  Dire  cette  mise  au  point^qui 
donne  les  éléments  nécessaires  du  problème. 
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Depuis  dix  ans  environ,  j’étudie  certaines 
réactions  de  la  plèvre  qu’on  peut  observer  au  cours 
des  différents  états  broncho-pulmonaires^  en  parti¬ 
culier  au  cours  des  bronchites  catarrhales  aiguës. 

Dès  1915,  j’ai  décrit  sous  le  titre  de  Pleurésies 
symptoumUques  ou  épanchements  parabronchi- 
tiques,  ces  réactions  pleurales,  et  depuis  j’ai  étudié 
la  question  d’une  façon  systématique.  Je  tâcherai 
donc  d’exposer  très  brièvement  les  résultats  de 
ces  recherches  qui  présentent  un  double  intérêt 
clinique  et  cytologique  (i). 

La  petite  quantité  de  l’épanchement  dans  la 
majorité  des  cas,  et  l’absence  des  signes  cliniques 
importants  sont  les  raisons  pour  lesquelles  ces 
réactions  pleurales,  peu  importantes  du  reste, 
passent  la  plupart  du  temps  inaperçues.  Mais 
lorsque  la  quantité  du  liquide  est  plus  abondante, 
la  confusion  est  possible  avec  les  épanchements 
tuberculeux.  En  effet,  depuis  l’époque  où.  le  pro¬ 
fesseur  Eandouzy  en  1883  établissait  que  les 
épanchements  ser-o-fibrineux  de  la  plèvre  (pleuré¬ 
sies  a  frigore)  et  que  toute  pleurésie  qui  n’a  pas 
fait  sa  preuve  est  de  nature  tuberculeuse,  «  apparût- 
il  vigoureux,  le  malade  jeune,  gros  et  gras,  se 
déclarât-ù  bien  portant  et  indemne  d’antécédents 
phymateux  aussi  bien  personnels  qu’héréditaires», 
on  a  tendance  à  juste  raison  à  croire  que  tout 
épanchement  séro-fibrineux  est  de  nature  tuber¬ 
culeuse.  Sans  avoir  l’intention  de  m’élever  contre 
la  doctrine  de  ce  grand  maître  confirmée  depuis  et 
admise  par  tout  le  monde,  je  voudrais  simplement 
attirer  l’attention  sur  ces  épanchèinents'  de  petite 
•quantité,  qui  justement  par  leurs  caractères  ma- 
jcroscopiques  peuvent  être  pris  à  première  vue, 
avant  de  les  soumettre  au  contrôle  du  laboratoire. 
jpata  des  épanchements  tuberculeux,  suivant  la 
doctrine  généralement  admise. 

_ .  («).Ces.obserya.tiàiis  ont  été  faites  successivement  dans  les 
.bé^itaiiz  M.  ji“  I  et  n®  2  d’Athènes,  à  l’hôpital  Tanion  et  à 
IsjPoIyclinique  du  Mrée," puis  à  l’U.  O .  S.  de  Bouleuse,  â  t’A. 
C.  A.  1 8,  dans  notre  clientèle  privée  ;  enfin  quelques  observa¬ 
tions  récentes  ont  été  faites  au  service  de  la  consultation  ex¬ 
terne  de  l’hôpital  hellénique  d’Alexandrie. 


31  Juillet  ig26. 

Dea  pleurésies  parabronchitiques  rentrent  ,  dans 
la  catégorie  des  épanchements  aseptiques  et  se 
manifestent  par  la  présence  dans  la  cavité'  pleu¬ 
rale  de  liquide  séreux,  séro-fibrineux,  trouble, 
puriforme  et  plus  rarement  sanguinolent,  se  rap¬ 
prochant  ainsi  des  épanchements  décrits  par  Da- 
manay  (1897),  Seems  (1901)  et  étudiés  surtout 
par  Widal,  Gougerot  (1907),  et  Malloizel  sous  le 
titre  à! épanchements  puriformes  aseptiques.  Mais 
ces  réactions,  comme  d’autres  publias  depuis  par 
Rieux,  Mosny  et  Dumont,  Dopter,  Rist  et  Kin- 
deberg,  Baur,  Lévy  et  Petzetakis,  etc.,  se  rap- 
pprtent  à  des  réactions  post-pneumoniques,  à 
des  broncho-pneumonies  ou  des  infarctus^  pul¬ 
monaires.  Il  est  intéressant  de  signaler  que  des 
réactions  analogues  peuvent  s’observer  au  cours 
des  bronchites  catarrhales  aiguës. 

Conditions  cliniques  d’observation  des 
épanchements  parabronchitiques.  —  O’est 
après,  un  refroidissement  que  le  sujet  se  met  à 
tousser  et  à  avoir  quelques  crachats  muqueux, 
sans  fièvre  ou  avec  un  léger  mouvement  fébrile 
accompagné  parfois  de  petites  ,  douleurs  thora¬ 
ciques.  A  l’auscultation  on  trouve  quelques  râles 
ronflants  et  sibilants  plus  abondants  vers  les 
bases,  donnant  parfois  l’impression  de  la  pleuro- 
congestion  de  Potain-Serand.  Da  percussion,  tan¬ 
tôt  démontre  tme  légère  submatité,  tantôt  elle 
reste  négative.  Exceptionnellement  on  a  des  signes 
d’une  matité  nette  avec  diminution  des  vibra¬ 
tions.  Dans  la  majorité  des  cas  cependant,  il 
s’agit  d’épanchement  de  petite  quantité  et  l’exis¬ 
tence  du  liquide  après  ponction  est  unè  surprise, 
malgré  l’absence  fréquente  des  signes  physiques. 
Ea  plupart  de  ces  malades  ne  se  couchent  paè  et 
c’est  exceptionnellement  qu’ils  se  présentent'  au 
médecin.  Ce  ne  sont  pas  des  malades  qu’on 
verra  aux  lits  i^es  hôpitaux  mais  aux  consulta¬ 
tions  .externes.  , 

Ces  réactions  au  cours  des  bronchites  sont  as,sez 
fréquentes.  , 

C’est  ainsi  que,  dans  une  première  ,  sérié  de 
bronchites  aiguës,  nous  trouvons  un  pourceufeîige 
de  75  p.  100,  alors  que  dans  une  deuxième  teérie 
de  105  cas  nqus  trouvons  un  pourcentage,  de  65 
p.  100.  Ea  quantité  du  liquide  est  très  yqa^le. 
On  retire  1/2  à  i  centimètre  cube,  alors  que  <|^ns 
d’autres  cas  on  retire  5,  10,  20,  50  centimètres 
cubes,'  alors  que  dans  quelques  cas  rares  le  liquide 
est  plus  abondant., Ees  signes  fournis  par  la  ra- 
dioi^pie  sont  insignifiants  ou  nids-  On.ne  truuve 
pas  d’épaississement  de  la  plèvre  et  ,  parfois  on  pe 
'voit  qu'une  petite  obscurité  du  sinus,  aiots  que 
dans  d’autres  cas,  malgré  la  présence,  nette  du  li¬ 
quide,  la  radioscopie  reste  négative.  Telles  sont  les 
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constatations  que  nous  avons  faites  à  maintes 
reprises,  et  aussi  avec  M.  Labeau  à  l’A.  C.  A.  i8 
pendant  la  guerre,  et  aussi  dernièrement  avec 
M.  Yaloussis.  Il  s’agit  dans  la  plupart  des  cas 
de  liquides  lamellaires  remplissant  les  sinus  costo- 
diaphragmatiques  et  montant  encore  plus  haut 
pour  former  une  petite  couche  de  liquide  autour 
du  poumon,  ce  qui  explique  l’absence  des  signes 
physiques  dans  la  majorité  des  cas. 

C^r^ctères  macroscopiques.  —  Dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  il  s’agit  d’épanchements  séreux  ou 
séro-fibrineux,  troubles  séro-purulents,  puri- 
formes  et  exceptionnellement  hémorragiques. 
D’évolution  de  ces  épanchements  est  intéressante 
■à  signaler,  Avec  beaucoup  de  patience,  nous  avons 
pu  suivre  ces  épanchements  de  petite  quantité  qui 
■changent  d’aspect  au  cours  de  leur  évolution,  res¬ 
tant  séreux  ou  séro-fibrineux  ou  devenant  troubles 
ou  puriformes,  pour  redevenir  parfois  séro-fibri¬ 
neux  (Voy.  tableaux  I,  JI,  IID  IV). 

Da  irumération  des  éléments  morphologiques, 
que  nous  avons  pratiquée  dans  nombre  de  cas 
après  destruction  des  globules  rouges,  ont  varié  de 
XOQO  à  6000  pour  les  épanchements  séreux  ou  séro¬ 
fibrineux  à  IQ  QQO-20  000  par  milUmètre  cube  ou 
plus  pour  les  liquides  troubles.  Ces  épanchements, 
la  plupart  du  temps,  sont  unilatéraux.  Sur  56  cas 
cependant  nous  trouvons  i6  fois  du  liquide  des 
deux  côtés,  soit  28,5  p.  100  et  sur  les  69.  cas 
15  fois,  soit  2t,7  p.  ïoo.  Il  arrive  parfois  cepen- 
■fiant,  comme  nous  avons  observé  un  cas  pareil 
à  l’A.  C-  A.  18  en  présence  du  professeur  Olmer 
(de  Marseille),  que  le  liquide  soit  séro^fibriaeux 
■d’un  côté  et  hémorragique  de  l’autre. 

Nature  de  ces  épanchements.  —  Dans  .tous 
«es.  cas,  sur  nombre  des  cultures  et  des  inoculations 
que  nous  avons  faites  dès  nospremières  recherches, 
il  résulte  que  çes  épanchements  sont  aseptiques. 
D’autre  part,  les  cellules  rencontrées  sont  histolo¬ 
giquement  intactes.  Enfin  on  observe  très  sou¬ 
vent  un  processus  éosinophilique,  comme  nous 
allons  voir  dans  la  suite. 

D’éosHiophiUo  ploupale,  —  Travaux  auté- 
rieurs.  -  La  eoustatation  des  éosinophiles  au  ni¬ 
veau  de  la  plèvre  faite  par  Auché  et  Carrière  date 
de  1896.  .Des  travaux  admirables  de  Widal  et 
Ravaut,  qui  ont  mtroduit  la  ruéthode  du  cytodia- 
gnostiedesépanchemeuts,  ont  permis  de  cataloguer 
les  épanchements  d’après  leur  formule  d  une 
pathogénie  plus  ou  moins  déterminée.  Widal 
avec  Ravaut,  Faure-Beaulieu,  Burnet  ont  dé¬ 
crit  un  type  autonome  d’éosinophilie  pleurale. 
Mais  là  signification  et  la  pathogénie  de  l’éosino- 
phUie  pleurale,  malgré  nombre  de  travaux, 
,  restent  encore  dans  l'obscurité. 


Il  n’est  pas  rare  d’observer  de  rares  éosino¬ 
philes  dans  certaines  pleurésies,  mais,  pour  parler 
d’ime  éosinophilie  pleurale,  ü  faut  que  le  taux 
des  éosinophiles  atteigne  au  moins  lO  p.  loo 
(Barjon  et  Cade).  Ces  cas  sont  en  efiet  rares  qt 
isolés  et  sont  rapportés  à  titre  de  curiosité.  Burnet, 
dans  son  travail  en  1904,  rapporte  4  cas;  dans 
notre  travail  avec  Baur  et  Dévy  nous  trouvons 
50  cas  en  tout  dans  la  littérature  ;  enfin  Maynard 
dans  sa  dernière  thèse  recueille  56  observations, 
tels  les  cas  de  Widal  et  Ravaut,  Faure-Beaulieu, 
Burnet,  Achaid  et  Ramond,  Erlich,Barjonet  Cade, 
Mosny,  Saint^Girons  et  Fortokalis,  Desieur,  Rist, 
Kindberg,  Eriich,  Saequépée,  Malloizel, Baur, Dévy 
et  Petzetakis,  Favre,  Max  Flotter,  Johnson, 
auxquels  on  pourrait  ajouter  quelques  cas  pubüés 
depuis.  En  tout  cas,  elle  constitue  une  rareté. 
Dans  nos  observations,  an  contraire,  réosinophilie 
s’observe  assez  fréquemment. 

Fréquencedel’éosinophilie  dans  pos  observa¬ 
tions.  —  Elle  est  très  fréquente  dans  les  réactions 
pleurales  parabroncbitiques  :  sur  un  total  de  128  cas 
que  j  ’ai  eu  la  patience  de  poursuivre  méthodique¬ 
ment  pendant  toute  leur  évolution  nous  trouvons 
55  cas  auxquels  je  pourrais  ajouter  2  cas  d’éosi¬ 
nophilie  au  cours  des  infarctus  pulmonaires, 
2,  autres  an  cours  des  bionclfites  consécutives  aux 
gaz  axpbyxjants,  i  cas  d’hémpthorax  (A.  G.  A.  18), 
60  cas  en  tout  et  d’autres  encore  que  j’ai  trouvés 
au  COUTS  des  Téactions  postrpneumoiriques  ou 
broncho-pulmonaires,  en  d’autres  termes  un 
nombre  égal  à  celui  que  nous  trouvons  dans  foutç 
la  littérature  médieale. 

Formule  cytologique.  —  Dans  pn  stade  ini¬ 
tial  on  trouve  une  abondance  de  cellules  entbo- 
théliales  isolées  Qu  erj  pla,ça,rds,  do  gros  mono¬ 
nucléaires  et  quelques  lymphocytes,  alors  que  les 
polynucléaires  sont  très  rares  ou  manquent  com¬ 
plètement.  Plus  tard  on  voit  l’apparition  des  éso- 
sinophiles  qui  bientôt  peuvent  atteindre  un  chiffre 
élevé;  en  ce  moment  dm  peut  observer  aussi  des 
bc  sophiles,  Enfin  finalement  on  peut  voir  la  dimi¬ 
nution  des  éosmophiles  et  la  prédominance  de 
la  formule  lymphocidaire.  Parallèlement  aux 
modifications  de  la  formule  leucoc3daire,  on 
observe  des  modifications  macroscopiques  de 
l’épancbement.  Aussi,  dans  la  majorité  des  cas, 
en  même  temps  que  l'apparition  des  éosinophiles 
le  liquide  devient  trpuhle  et  finalement  puriforme 
pour  redevenir .  dans  quelques  cas  de  nouveau 
sér«..fibrineux  ou  séreux.  JHais  dans  quelques  ças. 
soit  à  la  suite  de  la  résorption  rapide,  soit  pour 
d’autres  raisons,  réosinophilie  peut  manquer  ou 
être  médiocre  (1/2  à  5  p,  100).  Cependant,  siufi 
liquide  séro-fibrineux  à  une  première  ponction 
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devient  trouble  après  deux  ou  trois  jours,  on  peut 
prédire  la  formation  des  éosinopbiles  en  grande 
abondance. 

L’évolution  de  la  formule  c}d;ologique  au  cours 
de  ces  épanchements  pourrait  être  résumée  et 
schématisée  suivant  les  cas  aux  quatre  types 
suivants  : 


ÉPANCHEMENT  TYPE  I 


1 

Aspect. 

Formtjee  cytoeogique. 

Début. 

Séreux  ou 
séro-fibri- 

Prédominance  des  cellules 
endothéliales.  Quelques 
gros  mononucléaires.  Ab¬ 
sence  ou  rareté  des  poly¬ 
nucléaires. 

! 

Evolution  i 
finale.  ■ 

1  1 

1  Séro-fibri- 

Persistance  des  cellules  en¬ 
dothéliales. 

Abondants  mononucléaires. 
Éosinophiles  absents  ou 

ÉPANCHEMENT  TYPE  II 


Aspect. 

Formuee  cytoeogiquë. 

Début. 

Séreux  ou 
séro-fibri- 

Abondance  des  cellules  en¬ 
dothéliales  et  des  grands 
mononucléaires.  Absence 
ou  rares  polynucléaires. 

1 

Evolution  < 

1  1 

.  Trouble  ou 
puriforme 
ou  séro-fi- 
1  brineux. 

Diminution  des  cellules  en- 
dothéliales.Mononucléaires 
plus  abondants. 

Eosinophiles  mononucléaires 
ou  polynucléaires  en  forte 
proportion. 

ÉPANCHEMENT  TYPE  III 


Aspect. 

Formüee  cyïoeogique. 

Début. 

Séreux  ou 
séro-fibri- 

Abondance  des  ceUules  en¬ 
dothéliales  et  des  mono¬ 
nucléaires. 

Absence  ou  rares  polynu¬ 
cléaires  neutrophiles. 

Première 

évolution. 

Trouble. 

1 

Diminution  des  cellules  en¬ 
dothéliales  et  des  mono¬ 
nucléaires. 

Apparition  des  éosinophiles 
surtout  mononucléaires. 

Deuxième  j 
évolution,  j 

1  Puriforme. 

Eosinophilie  totale.  Rares 
cellvUes  endothéliales  mo¬ 
no  ou  polynucléaires. 

Troisième  ^ 
éTO^uüon  { 

1  Séreux, 

1  séro-fibri- 

1  trouble. 

Diminution  importante  ou 
disparition  des  éosino- 
phûes.  Rares  cellules  en¬ 
dothéliales. 

Prédominance  des  Isunpho- 
cytes. 

ÉPANCHEMENT  TYPE  IV 


Aspect. 

Formüee  cyïoeogiqüe. 

Début. 

Trouble  ou 
puriforme. 

1.  Cellules  endothéliales  , 
mononucléaires  et  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles 
abondants. 

2.  Prédominance  impor¬ 

tante  des  polynucléaires 
neutrophiles. 

Première  ( 
évolution  < 

i  Puriforme 
^  ou  trouble. 

Diminution  des  polynu¬ 
cléaires,  cellules  endothé¬ 
liales  et  mononucléaires. 
Eosinophiles  abondants. 

Deuxième  ) 
évolution  ) 
finale.  ( 

^  Séreux  ou 
séro-fibri- 

Prédominance  lymphocy- 

Quelques  éosinophiles. 

Rares  cellules  endothéliales. 

Pourcentage  des  éosinophiles.  —  Le  pour¬ 
centage  des  éosinophiles  dans  nos  observations 
est  très  élevé.  Dans  les  60  cas  que  nous  avons  en 
•  vue,  le  nombre  des  éosinophiles  est  toujours  supé¬ 
rieur  à  10  p.  100.  Dans  la  majorité  des  cas,  le  taux 
varie  entre  40,  60,  70  p.  100,  dans .  quelques  cas 
cependant  atteint  80,  90  p.  100  et  dans  quelques 
rares  cas  il  nous  est  arrivé,  au  cours  de  l’évolution 
finale  et  de  la  résorption  du  liquide,  de  retirer 
seulement  1/2,  i  centimètre  cube  de  pus  épais 
aseptique  (puriforme)  constitué  presque  unique¬ 
ment  d’éosinophiles  (98  p.  100)  dans  un  cas  ; 
comme  on  peut  le  voir  sur  nos  nombreuses  prépara¬ 
tions,  la  basophilie  existe  dans  un  stade  avancé 
mais  peut  manquer  ;  en  tout  cas  elle  est  peu  im¬ 
portante  ;  I,  2,  5  p.  ICO  ou  exceptionnellement 
6,  8  p.  100  (i). 

Des  réactions  analogues  nous  avons  trouvé  au 
cours  des  broncho-pneumonies,  pneumonies  ou 
infarctus  pulmonaires,  ou  même  au  cours  de  la 
grippe,  ' cormaQ  onil’a  signalé,  avec  la  différence 
qu’en  pareil  cas  le  kade  initial  de  l'abondance  de 
cellules  endothéliales  et  des  mononucléaires 
manque  en  général  :  par  contre,  on  observe  dès 
le  début  l’abondance  des  polynucléaires.  D’autre 
part,  résosinophilie,  quand  elle  existe  au  cours  de 
révolution,  n’est  pas  aussi  prononcée  qu’au  cours 
des  ép^anchements  parabronchitiques. 

Éosinoplasie  et  basoplasie  pleurales.  For¬ 
mation  locale  des  éosinophiles  et  basophiles. 
—  Dans  l'étude  que  nous  poursuivons  de  l’évo¬ 
lution  de  la  formule  c3dologique,  nous  avons  été . 
obligé  de  pratiquer  des  ponctions  répétées  de  ces 
insignifiants  épanchements,  quelquefois  même 
deux  ou  trois  fois  dans  la  même  journée,  en  reti¬ 
rant  1/2  à  I  centimètre  cube  de  liquide  que  nous 

(i)  Nous  serions  très  heureux  d’envoyer  des  préparations 
sur  demande  à  ceux  qui  s’intéresseraient  à  cette  question. 
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examinions  toujours  après  centrifugation  et  colo¬ 
rations  spéciales. 

Sous  le  terme  à’ éosinoplasie  et  basoplasie  pleu¬ 
rales  nous  avons  l’intention  de  décrire  les  épanclie- 
ments  décrits  jusqu’ici  sous  le  terme  d’éosino¬ 
philie  et  basophilie,  pour  bien  désigner  la  forma¬ 
tion  locale  dans  la  plèvre,  des  granulations  éosi¬ 
nophiles  ou  basopHles  (de  TjoxitvTi  =  éosine  et 
du  verbe  grec  uÀicceiv  =  fabriquer). 

he  problème  de  la  formation  de  ces  granula¬ 
tions  a  soulevé  de  nombreuses  discussions  :  Mul¬ 
ler  et  Rieder  ont  obtenu  leur  origine  hématique, 
Erlich  et  son  école  l’origine  myélogène.  D’après 
cette  dernière  théorie,  les  ésosinophiles  viendraient 
des  organes  hémopoiétiques  d’où,  par  une  chimio¬ 
taxie  positive  locale,  ils  seraient  attirés  et  diapé- 
désés  dans  la  cavité  pleurale.  Quelques  faits  expé¬ 
rimentaux  plaident  en  faveur  de  cette  opinion. 
Ainsi  Ménard  a  observé  que  l’injection  de  pus 
d’un  abcès  froid  ou  d’extrait  des  bacilles  diphté¬ 
riques  produit  une  éosùiophUie  locale  sans  éosino¬ 
philie  sanguine.  Mangin  fait  des  constatations 
analogues  avec  des  produits  cancéreux  et  notre 
maître  P.  Courmont  avec  du  sérum  hémolytique. 
Enfin  Weinberg  et  êeguin  produisent,  après  ùis- 
tillation  dans  l’œil  d’extrait  ascaridien,  l’infil¬ 
tration  de  la  paupière  et  la  diapédèse  des  éosino¬ 
philes  sans  éosinophilie  sanguine  importante. 

Contre  la  théorie  d’Erlich,  Dominici,  Widal, 
Ravaut  et  leurs  élèves,  Achard  et  Feuillé,  Mosny 
et  ses  élèves,  dans  leurs  cas  et  nous-même  avons 
soutenu  l’origine  locale  de  l’éosinophilie. 

Plus  de  60  cas  que  depuis  1915  nous  avons  pu 
recueilliront  été  étudiés  systématiquement  par  des 
ponctions  répétées,  pratiquées  deux  ou  trois  fois 
dans  la  même  Journée,  condition  essentielle  pour 
pouvoir  arriver  à  dépister  le  commencement  de 
V éosinoplasie  et  observer  les  modifications  cytolo- 
pquesdu  début  qui,  croyons-nous,  ne  laissent  pas 
le  moindre  doute  sur  la  question. 

Nous  décrirons  d’une  façon  sommaire  en  quatre 
périodes  l’évolution  cytolo^que  de  ces  ^anche- 
ments  : 

Première  période. — Elle  est  caractérisée  par 
l’abondance  des  cellules  endothéliales  isolées 
ou  en  placards,  de  grands  mononucléaires, 
quelques  lympboc5des  et  des  rares  polynucléaires 
qui  peuvent  faire  défaut  complètement  on  être 
abondants.  Cette  formule  peut  rester  sans  change¬ 
ment  jusqu’à  la  résorption  complète  de  l’épan- 
ehement.  Maïs  très  souvent,  quatre,  huit,  dix 
jours  après,  on  peut  observer  les  modifications 
suivantes  (Voy.  fig.  i). 

Deuxième  période.  —  On  coiKtate  dœ  modifi¬ 
cations  qui  intéressent  les  cellules  endothéliales 


qui  semblent  diminuer  de  nombre,  et  surtout  les 
grands  mononulcléaires.  Le  noyau  devient  excen¬ 
trique  et  change  de  forme,  présente  des  bosselures, 
encoches  et  mi  début  d’étranglement,  en  même 
temps  qu’on  observe  en  certaines  parties  du  pro¬ 
toplasme  des  petits  espaces  qui,  petit  à  petit,  se 
remplissent  d’ime  fine  poussière  colorée  par  des 
colorants  spéciaux  d’une  teinte  amphophile  ;  cette 
teinte  change  bientôt,  en  même  temps  que  les 


On  y  distingue  de  nombreuses  cellules  endothéliales  iso¬ 
lées  ou  en  placards,  de  gros  mononucléaires,  des  formes  de 
transition  et  de  rares  polynucléaires.  (Dessiné  d’après  une 
préparation  personnelle,  après  centrifugation  du  liquide,  éta¬ 
lement  et  coloration.) 

granulations  grossissent  et  prennent  une  teinte 
de  pins  en  pins  virant  vers  le  rouge  sombre  ou 
clair,  et  finalement  ou  voit  quelques  granulations 
nettement  acidophiles.  Il  n’est  pas  rare,  en  cettir 
période,  de  constater  un  mononucléaire  qui  pré 
sente  nn  protoplasme  teinté  en  bleu  pâle,  alors 
qu’un  pôle  est  chargé  nettement  de  trois  ou  quatre 
granulations  grosses  franchement  acidophiles.  Ces 
granulations  remplissent  bientôt  la  cellule.  En  ce 
moment,  on  est  étonné  parfois  du  nombre  consi¬ 
dérable  de  mononucléaires  éosinophiles.  Ces  modi¬ 
fications  portent  sur  les  cellules  endothéliales  et  les 
gros  mononucléaires  qui  semblent  augmenter  aux 
dépens  des  cellules  endothéliales.  Cette  période  est 
relativement  de  courte  durée.  Des  modificatkais 
analogues  peuvent  s’observer  sur  le  protofdasma 
des  pol5mucléaires  neutrophiles  (Voy.  fig.  z). 

Troisième  période.  —  L’éosinoplasie  arrive  là 
■son  ma.xicmm  d’intensité.  Les  mono-éosinopliiles 
deviennent  jatres  ;  par  -contre,  on  observe  d’aboir- 
dants  éosinq^iiles  à  deux  noyaux'.;  ceux  à  tnafe 
sont, Taxes.  Les  oeUules  endothéliales  et  les  mono- 
nndéaiies  tant  Men  diminué.  Enfin  on  peut  obser- 
■verqudqnes 'basophiles.  A,  oette  péiode,  si  l’épaa- 
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chement  persiste,  on  peut  observ'er  les  modifica-  de  forme  variable,  arrondi,  ovalaire,  en  croissant 


tions  suivantes  (Voy.  fig.  3). 


ou  présentant  un  début  d’étranglement  ou  de  bilo- 


Quatrième  période.  —  he  nombre  des  éosino¬ 
philes  diminue  considérablement  et  petit  à  petit 
le  nombre  des  lympl  ocytes  augmente  ;  on  observe 


Cette  figure,  dessinée  d’après  une  préparation  personnelle, 
provient  du  même  cas  ([ue  celui  de  la  figure  i. 

On  y  voit  les  niodillcations  de  la  formule  cytologique  de 
répancliemcnt  deux  jours  après  la  première  ponction. 

On  y  distingue  des  mononucléaires  dont  le  protoplasma  en¬ 
core  basophile  présente  :i  un  pôle  de  fines  granulations  am- 
phophiles  ou  éosinophiles  (pii  remplissent  progressivement  la 
cellule  jusqu’à  la  formation  d’un  véritable  éosinophile.  I.cs 
stades  intermédiaires  qui  abondent  dans  cette  figure  ne  laissent 
auain  doute  sur  la  formation  locale  des  éosinophiles  aux  dé¬ 
pens  surtout  des  gros  mononueléaires  qui  semblent  dériver 
des  cellules  endothéliales. 

A  :  Cellule  du  type  endothélial  (dont  le  noyau  présente 
«n  étranglement)  avec  (luelqucs  granulations  acidophiles  dans 
une  partie  très  limitée  du  protoplasma. 

a  :  Cellule  endothéliale. 

&  ;  Mononucléaires  à  protoplasma  légèrement  basophile, 
pré-sentant  quelques  granulations  amphophiles  et  de  rares 
acidophiles  à  un  pôle  du  protoplasma. 

:  :  Cellules  à  deux  noyaux  arrondis  ou  à  noyaux  présen¬ 
tant  un  commencement  de  lobulation,  présentant  aussi  quel- 
«lues  granulations  dans  une  partie  limitée  du  protoplasma. 

g  :  Mononucléaires  (formes  de  transition)  dont  le  pro¬ 
toplasma  commence  à  se  charger  de  granulations  éosinophiles. 

:  l’olynucléaircs  dont  le  protoplasina  présente  des  gra¬ 
nulations  aniphophiles  et  quelques  rares  nettement  acidophiles. 

K  :  Polynucléaire  à  deux  noyaux  arrondis  et  protoplasina 
légèrement  basophile. 

l£  :  liosinophile  mononucléaire. 

F  :  ftwinophile  à  deux  noyaux  arrondis. 


lîpanchenient  parabronchitique  à  sa  période  finale.  Lymph 
des  phénomènes  de  cjdolj’se  intense  des  éosino-  cytosc  (fig.  4). 


philes,  de  pycno.se  et  de  phagocjdiose  ;  le  champ 
microscopique  est  plein  de  granufations  libres 
éosinophiles.  Il  peut  arriver  même  que  les  éosi¬ 
nophiles  disparaissent  complètement,  de  sorte 
qu’une  ponction  faite  plus  tard  montre  une  for¬ 
mule  franchement  lymphocjdaire  avec  très  rares 
ou  même  absence  d’éosinophiles  (Voy.  fîg^4). 

Types  des  cellules  éosinophiles  ou  basophi¬ 
les. — 1°  Gros  mononucléaires  éosinophiles  ànoyau 


Aspœt  de  l’épanchement  du  inêiiie  sujet  (que  celui  de 
figures  I,  2,  3)  le  dix-septième  jour.  On  y  voit  la  prédominanc 
de  la  formule  lymphocytaire. 

a  :  Polynucléaire  à  granulations  mixtes,  acido  et  base 
philes. 

b  :  Polynucléaires  éosinophiles  en  dégénérescence  pye 
notique. 

c  :  Éosinophiles  en  cytolyse. 

d  :  lymphocytes. 

c  :  Macrophage  en  activité  (phagocytose).  On  y  voit  un 
vacuole  contenant  un  noyau  et  une  autre  remplie  de  granult 
tions  acidophiles. 
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bulation.  I,e  noyau  est  le  plus  souvent  excen¬ 
trique,  rarement  central.  Les  noyaux  sont  forte¬ 
ment  colorés  comme  ceux  des  lymphocytes.  Ces 
formes  se  rencontrent  au  début  de  l’évolution  et 
deviennent  rares  dans  la  suite  ; 

2°  Moyens  mononucléaires  éosinophiles  s’obser¬ 
vant  surtout  dans  une  période  plus  avancée  ; 

3°  Polynucléaires  éosinophiles.  Le  plus  grand 
nombre  sont  à  deux  noyaux  de  forme  globuleuse 
ou  variable,  le  plus  souvent  excentriques.  Ceux  à 
trois  noyaux  sont,  plus  rares.  Mais  ultérieurement 
-on  peut  observer  des  éosinophiles  à  trois,  quatre, 
cinq  noyaux,  petits,  sphériques,  opaques,  pycno- 
tiques  en  plus  grand  nombre  ; 

4°  Les  basophiles  s’observent  tardivement.  Ils 
ont  en  général  deux  noyaux,  rarement  trois 
et  exceptionnellement  un  noyau.  Leurs  granula¬ 
tions  sont  de  grandeur  très  irrégulière.  On  peut 
observer  aussi  des  basophiles  â  noyaux  nettement 
pycnotiques  ; 

5°  Exceptionnellement  nous  avons  observé  des 
leucocytes  à  granulations  mixtes  (baso  et  éosino¬ 
philes)  ; 

6°  Enfin  nous  avons  observé  maintes  fois  des 
corpuscules  éosinophiles  de  la  grandeur  d’un  lym- 
phoc5d;e  ou  même  plus  gros  sans  noyau,  analogues 
à  ceux  que  Pascheff  a  décrits  dans  certains  ca¬ 
tarrhes  oculaires  et  que  Mosny  et  ses  collabora¬ 
teurs  ont  vus.  Nous  croyons  que  ees  corpuscules 
représentent  des  cellules  éosinophiles  dont  le 
noyau  pycnotique  a  été  expulsé,  car  nous  avons 
trouvé  parfois  vers  la  périphérie  des  vestiges  de 
substance  nucléaire. 

Discussion  sur  l’origine  locale  de  l’éosi¬ 
nophilie  d’après  nos  constatations  person¬ 
nelles.  —  L’abondance  des  mononucléaires 
éosinophiles  dans  nos  observations  soulève  la 
question  sur  la  provenance  probable  de  ces  élé¬ 
ments  de  la  moelle  des  os  (école  d’Erlich).  Mais 
les  caractères  des  noyaux  sont  eomplètement  dif¬ 
férents  des  myélocytes  éosinophiles  ;  il  en  est 
de  même  des  éosinophiles  polynucléaires  qui  se 
différencient  aussi  de  ceux  du  sang  par  les  carae- 
tères  surtout  de  la  forme  des  noyaux  et  du  nombre, 
qui  sont  dans  la  majorité  des  cas  à  deux  noyaux, 
fortement  colorés  comme  ceux  des  lymphocytes. 
L’étude  systématique  de  la  formule  leucocytaire 
ne  nous  laisse  aucun  doute  sur  l’origine  locale  des 
éosinophiles  aux  dépens  d’une  part  des  mononu¬ 
cléaires,  comme  Widal  et  Faure-Beaulieu  ont 
soutenu  à  propos  d’un  cas  d’éosinophilie  pleurale, 
et  aussi  des  polynucléaires  comme  Mosny  et  ses 
collaborateurs  ont  soutenu  dans  leurs  3  cas  pu¬ 
bliés.  Nos  observations  plus  nombreuses  nous 
permettent  d’affirmer  la  formation  locale  des  éosi¬ 


nophiles  non  seulement  aux  dépens  des  mono¬ 
nucléaires  et  polynucléaires,  mais  aussi  des  cel¬ 
lules  endothéliales,  et  j’ajouterai  que  la  formation 
des  éosinophiles  aux  dépens  des  mononucléaires 
et  des  cellules  endothéliales  m’a  semblé  la  plus 
fréquente. 

En  effet,  dans  nos  observations  nous  trouvons 
une  évolution  analogue  à  celle  observée  par  Domi- 
nici  dans  ses  recherches  anatomo-pathologiques 
sur  les  lymphosarcomes  ou  autres  tumeurs.  Les 
modifications  intéressent  d’une  part  le  proto¬ 
plasma,  d’autre  part  le  noyau,  qui  présentent 
un  commncement  d’étranglement  et  se  divise  en¬ 
suite,  en  même  temps  qu’on  observe  la  formation 
de  granulations  éosinophiles  dans  une  partie 
limitée  du  protoplasma.  Ainsi,  d’après  Dominici, 
les  polynucléaires  ainsi  dérivés  des  mononucléaires 
auraient  deux  noyaux,  mais  le  fait  n’est  pas  absolu 
et  on  peut  observer  parfois  trois  noyaux.  Widal, 
Ravaut  et  Faure-Beaulieu,  en  acceptant  l’opinion 
de  Dominici,  disent  n’avoir  pas  observé  le  stade 
initial  de  cette  métamorphose,  c’est-à-dire  la 
présence  des  granulations  acidophiles  dans  une 
place  limitée  du  protoplasma. 

Dans  nos  préparations  on  peut  voir  les  pre¬ 
miers  stades  de  cette  métamorphose  (il  suffit 
pour  cela  d’avoir  la  chance  de  ponctionner  au 
moment  propice)  non  seulement  pour  les  mononu¬ 
cléaires,  mais  aussi  pour  les  cellules  endothé¬ 
liales,  dont  le  protoplasma  et  les  noyaux,  tout 
en  subissant  les  modifications  citées  plus  haut, 
peuvent  présenter  à  un  moment  donné  de  petites 
granulations  acidophiles  dans  une  petite  zone 
limitée  du  protoplasma. 

Personnellement  nous  croyons  donc  que  les  éosino¬ 
philes  de  V épanchement  proviennent  d’une  part  des 
cellules  endothéliales  et  d’autre  part  des  mononu¬ 
cléaires,  enfin  plus  rarementmémedes  polynucléaires 
s’ils  existent  déjà  nombreux  dès  le  début.  Nos  pré¬ 
parations  nous  ont  permis  de  suivre  toute  la  filia¬ 
tion  et  la  série  des  types  intermédiaires  entre  la  cel¬ 
lule  endothéliale, le  mononucléaire,  le  mononucléaire 
éosinophile  et  l’éosinophile  polynucléaire.  D’autre 
part,  l’examen  des  nombreuses  courbes  des  taux 
de  ces  différents  éléments  cellulaires  nous  montre 
que  la  courbe  des  éosinophiles  s’élève  en  même 
temps  que  celle  des  cellules  endothéliales  et  des 
mononucléaires  baisse.  Il  en  est  de  même  de  la 
courbe  des  poljmucléaires  lorsqu’ils  sont  nom¬ 
breux  déjà  dès  le  début  de  l’épanehement. 

A  cette  occasion,  je  dirai  que  j’ài  l’impression, 
d’après  mes  préparations,  que  les  grands  mono¬ 
nucléaires  peuvent  dériver  directement  de  ce 
que  nous  appelons  la  cellule  endothéliale,  que 
non  seulement  les  éosinophiles,  mais  aussi  nombre 
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de  pol3TiU'cléaiies  en  dérivent.  Ces  derniers  se 
distinguent  des  pol3niucljéaires  ordinaires  par  la 
teinte  de  leur  protoplasma  coloré  en  bleu  plus 
ou  moins  intense  commece  lui  de  certains  lympho- 
C3d;es,  et  la  forme  des  deux  noyaux  g)liériques 
fortement  colorés  par  l’hématéine  au  nombre  de 
deux  et  exceptionnellement  trois.  Ces  constata¬ 
tions  plaident  en  faveur  de  l’o.pinion  de  Patella 
qui  a  déjà  soutenu  que  le  grand  moaomicléaire 
du  sang  dérive  d’une  celltjle  endothéliale.  On  y 
voit  ainsi  l’intérêt  qu’aurait  pour  les  histologistes 
l’étude  de  ces  petits  épanchements  qui  passent 
inaperçus  la  plupart  du  temps. 

hes  éosinophiles  polynucléaires  de  la  plèvre 
diffèrent  de  ceux,  du  sang,  non  seulement  au  point 
de  vue  des  caractères  différents  des  noyaux,  mais 
aussi  de  la  forme,  de  l’abondance  et  de  la  réparti¬ 
tion  des  granulations  dans  leur  protoplasma. 
C’est  ainsi  qu’alors  que  dans  les  éléments  du  sang, 
les  granulations  sont  régulières  et  uniformément 
reparties,  ici  par  contre  les  granulations  sont 
de  forme  irrégulière  et  de  grandeur  inégale  :  abon¬ 
dantes  dans  un  pôle,  elles  sont  rares  ou  absentes  à 
l’autre  pôle,  alors  qqe,dans  d’autres  cas,  :kprnto- 
plasma  est  bondé  de  ces  granulations. 

Examinons  à  présent  le  mode  de  formation  de 
la  .granulation  éosinophile  ou  basophüe,  en  admet¬ 
tant  son  origine  locale  et  sa  signification. 

Cette  question  difficile  et  coïnjdexe:  nous  oblige 
à  rappeler  rapidement  les  différentes  théo-ries 
proposées,  telles  que  la  théorie  des  bioplastes  (Alt- 
man),  la  théorie  des  alexocytss  (Hankin),  des  :anti- 
phtirs,  '  la  théorie  hématique»  etc.  Earmi  ces 
théories,  l’origine  hématique  eut  beaucoup  de 
partisans.  C’est  Pouchet  le  premier  qui  émit 
l’opinion  que  lœ  leucocytes  élaborent  la  granula¬ 
tion  acidophile  aux  dépens  de  rhémoglobine  des 
globules  rouges  absorbés  par  les  leucc^ytes. 
Telle  est  l’opinion  aussi  d’AvjHMrowet  Timoferesky. 
Klein,  se  basant  sur  un  cas  de  pleurésie  bémorra- 
gique  accompagnée  d’éosinophüie,  arrive  aux 
mêmes  conclusions.  Enfin  hevret  et  Gauvenet, 
hesieuf  et  Chémieu,  à  propos  de  cas  analogues, 
qoceptent  l’origine  héimatiqtte. 

En  effet,  dans  nombre  de  cas  publiés  d’éosino¬ 
philie  il  s’^t  de  liquides  hémorragiques. 

Ainsi,  parmi  les  7  cas  de  Barjon  et  Cade,  le, 
liqvddeest  hémorîagique  trois  Sois,  deux  fois  sur 
3  cas  dans  les  cas  de  Mosny  et.  Eamont,  six  fais 
sur  lesq  'cas  de  Brumét,  une  fois  . sur  4  es»  dans  les 
observations  de  Widal  tft  Eavahet. 

Voyons  donc  s’il  y  a.  vraiment  un  naïqxKit 
entreil  ’existmoe  des  globudes  roiaiges  et  le  processus 
de  l’éasstOfiltBâe.  -Si  ümdiDse  esteixacte,  pourquai 
l’ifosincçillalfopJettrateei^-el^  .iaie«tpou»poi!ne 


JJ  Jmüei  1^26, 

se  rencontre-t-elle  pas  avec  une  plus  grande 
fréquence  dans  les  épanchements  hémorragiques 
si  fréquents?  Pourquoi  alors,  dans  nos  observations 
d’éosinophilie  pleiuale  si  prononcée,  parmi  60  cas 
ne  trouvons-nous  que  trois  fois  seulement  du 
liquide  hémorra^que? 

Widal  et  Eauré-Beaulien  expliquent  l’éosino- 
philie  par  la  production  de  granulations  acido- 
phües  sous  l’influence  d’une  cause  qui  nous  échappe. 
Mosny  et  ses  collaborateurs  pensent  aussi  que  les 
éosinophiles  dérivent  des  polynucléaires,  sous 
l’influence  d’une  cause  inconnue,,  par  transforma- 
tion  des  granulations  neutrophiles  et  celles-ci  en 
basophiles,  terme  ultime. 

Théorie  de  la  dégénéirescenee  grannlense 
en  milieu  aseptique.  —  Pour  notre  compte^ 
nous  croyons  que  l’éosino  et  basoplasie  doit  être 
considérée  comme  une  involution  protoplasmique, 
une  dégénérescence  granuleuse  spéciale  des  élé¬ 
ments  leucocytaires  en  milieu  aseptique.  Ce  serait 
cette  dégénérescence  dans  des  conditions  aseptiques 
de  ces  éléments  dont  le  protoplasma  présenterait 
ainsi  une  réaction  alcaline  ou  acide,  d’où  résulte 
rail  V apparition  des  granulations  'à  oxyphiles,  ou 
dans  un  stade  plus  avancé  des  granulations  baso¬ 
philes.  En  vérité,  cette  théorie,  notas  ne  l’avaus 
vu  exposer  nulle  part.  Dans  nos  recherches  biblio¬ 
graphiques,  nous  trouvons  cependant  que  lyigou- 
zad.  parle  vaguement  d’une  dégénérescence  et  sur¬ 
tout  Audibert,  sans  qu’il  voie  cependant  .aucun 
rapport  entre  la  stérüüé  de  l’épanchement  et  le 
processus  éosinophilique  qui  est  .le  point  cap.ital 
de  notre  théorie. 

En  effet,  d’après  nos  constatatioiis,  nous  ne 
voyonspasl’apparition  de  l’ éosinophilie  ou  basopki- 
liepleurale  toutes  les  fois  que  les  éléments  cellulaires 
se  trouvent  dans  des  conditions  aseptiques.  D’ap'- 
parition  de  la  granulation  acidopbik  ou  basophüe 
serait  ainsi  .liée  aux  modifications  des  réactions 
alcalines  ou  acides  que  le  protopla^aa  présen¬ 
terait  successivement  dans  ces  conditions  asep¬ 
tiques  avaiut  leur  mort  définitive. 

Quand  on  se  donne  la  peine  de  chercher  les  cas 
publiés  jusqu’ici  d’éosdnophilie  pleurale  par  les 
différents  observateurs.,  on  voit  que  les  cultures  et 
les  inoculations  restent  négatives,  à-l’exoeption  de 
2  cas  de  Burnet  dans  lesquels  il  s’agit  d’une  éosi¬ 
nophilie  insignifiante  (5  à  7  p.  100,)  et  quid’après  la 
définititiion  de  Barjon  et  Oade,  ne  doit  pas  .rentrer 
dans  Je  cadre  des  éosinophilies  pleurales.  Il  eu 
est  de  mteae  de  .l’observation  de  Mosny  et  Boria- 
kahsi,  dans  laqudki, malgré  que  Tinoculation  n’a 
pas  ^é  faite,  on  parle  de  taberculoae,  mais  datas 
ce  cas  aussi  l’iéosiniphilie  «stde  4àbpi.  loo,,  épsiai- 
pûailîe  fBufoapPîitanite.  lOa-observe  «a-e^,  an  «dé- 
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but  des  pleurésies  tuberculeuses,  quelques  éosino¬ 
philes  qui  disparaissent  ensuite.  Dans  certains 
cas  cependant  on  parle  d’épanchements  puri- 
formes  :  tel  le  cas  de  Sicard  et  Monod.  Malloizel 
parle  d’un  liquide  puriforme  avec  inoculations  et 
cultures  négatives  ;Baur,  Dévi’et  Petzetakis  (1913) 
parlent  d’un  liquide  puriforme  aseptique  ;  il  en 
est  de  même  dans  l’observation  de  Johnson  et 


aseptique.  Nous  avons  du  reste  observé  des  phéno¬ 
mènes  analogues  dès  nos  premières  recherches  en 
dehors  de  l’organisme,  w  vi/ro,  avec  les  liquides  de 
ces  épanchements  mis  à  l’étuve.  L’éosinophilie 
pleurale  a  été  observée  au  cours  des  différentes 
affections  :  i^neumonies,  rhumatisme  articulaire 
aigu,  asj^stolie,  hémothorax,  épanchements  des 
brightiques.  Personnellement,  nous  les  décrivons 


Éosinoplasie  (éosinophilie)  sanguine  et  tonnes  leucocytaires  constatées  dans  le  sang  dans  certaines  leucocytoses  (fig.  5). 

I.  Myélocyte.  —  2.  '  Métamyélocj-fe. —  3.  Polynucléaire  normal  du  sang. —  4.  Mononucléaire.  —  5.  Eosinophile  polynu~ 
cUaire  normal  du  sang  à  trois  noyaux  pâles  et  à  granulations  plus  ou  moins  régulières  et  égales  remplissant  toute  la  cellule.  — 
6.  Polynucléaire  en  état  de  dégénérescence  nucléaire.  —  7.  Polynucléaire  à  noyaux  pyenotiques.  —  8.  Polynucléaire  en  vacuo¬ 
lisation. —  9.  Cellule  de  Rieder  à  gros  noyau  fortement  coloré  et  à  protoplasma  extrêmement  basophile.  —  10-2  r.  Leuco¬ 
cytes  montrant  l'éosinaplasie  sanguine.  —  10-16.  Fonnes  leucocytaires  montrant  la  transformation  du  mononucléaire  en 
éosinophile.  —  10.  Mononucléaire  dont  le  noyau  commence  à  s’étrangler.  —  ii.  Polynucléaire  à  protoplasma  basophile,  à 
trois  noyaux  globuleux  dérivant  d’un  mononucléaire.  —  12,  13.  I4,  15.  Ces  leucocytes  montrent  que  les  granulations  acido- 
philcs  se  fonnent  petit  à  petit  dans  le  protoplasma  ;  c’est  ainsi  que  sur  le  12,  alors  que  tout  le  protoplasma  est  basophile  vers  le 
lîôle  supérieur,  on  distingue  la  foniiation  de  petites  granulations  qui  progressivement  deviennent  plus  grosses  et  remplissent 
(13,  14,  15)  toute  la  cellule.  —  16,  17.  Éosinophiles  complets  constatés  vers  le  déclin  des  leucocytoses  (convalescence).  A 
remarquer  la  différence  avec  l’éosinophile  ordinaire  du  sang  (n“  5).  Dans  ces  derniers  les  no5’aux  sont  globuleux  et  fortement 
colorés  comme  ceirx  des  lymphocytes,  et  les  granulations  acidophilcs  sont  abondantes  et  de  volume  inégal.  — 18,  ig,  20. 

■  Éosinophiles  présentant  des  noyaux  pyenotiques  observés  dans  les  leucocytoses.  —  21.  Polynucléaire  neutrophile  présentant  sur 
une  zone  limitée  du  protoplasma  qitclqttes  granulations  acidophilcs  qui  augmenteront  petit  à  petit  pour  remplir  toute  la 
cellule.  Il  en  résulte  que  les  éosinophiles  en  pareil  cas  dérivent  en  grande  partie  des  mononucléaires  et  quelques-uns  aussi  des 
polynucléaires  qui  circulent  dans  le  système  cardio-vasculaire  par  une  série  de  transfonnations  que  nous  venons  de  décrire. 


Max  Flotter.  Enfin  on  connaît  Vêosinophilie 
des  hémothorax  traumatiques  depuis  les  observa¬ 
tions  de  Klein,  Dieulafoy,  Barjon,  Langeron  et 
Garnier,  Lesieur  et  Crémieu,  notre  cas  personnel 
et  d’autres  cas  que  nous  avons  vus  en  grand  nombre 
pendant  la  grande  guerre  à  l’H.  O.  E.  de  Bouleuse 
grâce  à  l’amabilité  des  D^s  Ravon,  Mazza  et  Gaul¬ 
tier  ou  ailleurs.  Dans  tous  ces  cas,  si  l’on  se  donne 
la  peine  de  lire  les  observations,  on  voit  qu’il 
s’agit  d’hémothorax  non  infectés,  mais,  à  ma 
connaissance,  aucun  des  auteurs  n’a  entrevu 
le  rapport  entre  l’éosinophilie  et  la  stérilité  de 
l’épanchement.  Les  observations  d’Achard  et 
Feuillé  plaident  en  faveur  dé  notre  hypothèse. 
Ces  auteurs,  en  plaçant  des  leucocytes  dans  un 
mélange  de  sérum  et  d’eau  salée  hypotonique, 
observent  la  formation  de  granulations  acido- 
philes.  Ce  phénomène  d’Achard  et  Feuillé  est 
pour  ainsi  dire  réalisé  dans  les  liquides  pleuré¬ 
tiques,  mais  à  condition  que  l’épanchement  soit 


au  cours  des  épanchements  parabronchitiques 
ou  des  épanchements  au  cours  des  broncho-pneu¬ 
monies  ou  pneumonies,  infarctus  iiulmonaires  ou 
au  cours  de  certaines  bronchites  consécutives  aux 
gaz  asphyxiants,  à  condition  que  le  liquide  soit 
aseptique. 

Mais  y  a-t-il  toujours  un  rapport  entre  l’éosi- 
noplasie  et  la  stérilitédu  liquide?  En  effet,  sur  un 
nombre  important  de  pleurésies  purulentes 
tuberculeuses,  streptococciques  ou  autres  qu’il 
nous  a  été  donné  d’examiner  depnis  dix  ans,  nous 
n’avons  jamais  observé  d’éosinophilie  pleurale, 
à  l’exception  de  quelques  cas  où  l’on  peut  voir 
quelques  rares  éosinophiles  par  hasard.  Il  en  est 
de  même  des  hémothorax  septiques.  Pourquoi 
alors  n’observe-t-on  pas  ce  processus  d’éosino- 
plasie  que  nous  considérons  comme  une  dégéné¬ 
rescence  cellulaire  en  pareil  cas?  Il  est  bien  pro¬ 
bable  que  dans  la  lutte  contre  les  microorganismes 
le  ,  protoplasma  a  subi  des  modifications  telles 
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qui  ne  sont  pas  favorables  pour  Tapparition  du 
processus  en  cause.  Pour  quelle  raison  enfin  l’éosi- 
noplasîe  dans  les  épanchements  aseptiques  se 
manifeste-t-elle  de  bonne  heure,  alors  que  par¬ 
fois  elle  manque  ou  en  tout  cas  elle  est  tardive? 
Pourquoi  est-elle  légère,  importante  ou  totale 
suivant  le  cas?  Ces  variations  sont  probablement 
en  rapport  avec  les  réactions  et  la  composition 
chimique  de  ces  épanchements. 

Qn  a  dit  que  les  éosinophiles  ont  des  propriétés 
antitoxiques  spéciales,  qu’ils  servent  à  rétablir 
la  composition  chimique  du  sang  toutes  les  fois, 
qu’elle  est  troublée,  ou  qu’ils  jouent  un  rôle  dans, 
la  défense  de  l’organisme  (Audibert).  Rien  ne  serait 
plus  erroné,  si,  d’après  ce  que  nous  venons  de  dire,  les 
soldats  de  la  défense  manquaient  au  moment  du 
combat  (épanchements  septiques)  et  par  contre 
brillaient  par  leur  présence  en  temps  de  paix{éçs.u- 
chements  aseptiques). 

Pour  d’autres,  l’éosinophilie  serait  l’indice  de 
la  santé  (Achard)  et  symptomatique  d’affection 
peu  grave.  BarjonetCade,  en  particulier,  ont  voulu 
tirer  de  la  présence  des  éosinophües  des  conclu¬ 
sions  pronostiques  (cyto-pronostic),  et  d’après  ces 
auteurs  leur  constatation  dans  un  épanchement 
serait  l’indice  d’une  résorption  rapide.  Ceci  est 
Vrai  en  effet  dans  la  plupart  des  cas,  quoiqu’il 
faille  faire  certaines  réserves  comme  dans  les 
éosinophilies  pleurales  paranéoplasiques  (Favre, 
I^esieui,  in  thèse  de  Mynard). 

Personnellement  nous  croyons  que  le  pronostic 
favorable  de  ces  épanchements  doit  être  recherché 
non  pas  dans  la  présence  des  éosinophiles  dans  ces 
liquides,  mais  dans  leur  stérilité  (épanchement 
aseptique)  qui  est  la  cause  principale  de  l’éosino- 
plasie. 

L’apparition  de  l’éosinoplasie  en  pareil  cas  est 
variable  ;  il  m’est  évidemment  impossible  de 
rapporter  ici  en  détail  mes  observations  ;  je  signa¬ 
lerai  seulement  que  les  éosinophiles  peuvent 
être  présents  déjà  à  la  première  ponction  ou 
apparaître  au  quatrième,  dixième  jour  pour 
atteindre  progressivement  un  maximum  ;  dans 
quelques  cas  cependant  cette  apparition  est  tar¬ 
dive,  le  vingtième  jour,  trentième^  quarantième 
jour,  alors  que  le  liquide  s’est  presque  complète¬ 
ment  résorbé.  Il  faut  évidemment  avoir  de  la 
patience.  C’est  ainsi  qu’en  pareil  cas,  on  pourra 
manquer  l’apparition  tardive  de  l’éosinoplasie, 
qui,  je  crois, existe  toujours  à  un  moment  donné. 
Je  citerai  ainsi  un  cas  d'épanchement  parabron- 
chitique  que  j  ’ai  pu  suivre  pendant  un  mois  sans 
constater  d’éosinophiles.  Le  quarante-cinquiéœËJj 
jour  après  plusieurs  tentatives,  je  suis  arriw^’ 
retirer  du  cul-de-sac  de  la  plèvre,  avec  beaud^pî 


de  difficulté,  un  demi-centimètre  cube  de  pus 
aseptique  exclusivement  formé  de  cellules  éosi¬ 
nophiles.  Il  est  possible  aussi  que  nombre  parmi 
les  cas  déjà  publiés  d’éosinophilies  pleurales 
n’étaient  que  des  réactions  pleurales  analogues, 
constatées  ou  ponctionnées  après  l’évolution' de 
la  formule  cytologique  vers,  l’éosinophilie. 

Ecslnopbilie  sanguine  secondaire  au  cours 
de  Féosinophilie  pleurale.  ^  L’éosinQphilie 
sanguine  est,  peut-on  dire,  de  règle  au  cours  des 
épanchements  à  éosinophiles.  Dans  plusieurs 
observations  examinées  systématiquement,  le 
chiffre  des  éosinophiles,  normal  avantréosmophilie 
pleurale,  augmentait  dans  la  suite  au  fur  et  à 
mesure  que  les  éosinophiles  apparaissaient  au 
niveau  de  la  plèvre.  L’absence  d’éosinophîlie 
sanguine  au  début  de  ces  épanchements  et  aussi 
d’éosinophües  mononucléaires  dans  le  sang  con¬ 
stitue  un  argument  de  plus  en  faveur  de  l’origine 
locale  de  l’éosinophilie  pleurale.  Le  chiffre  des  éosi¬ 
nophiles  observés  varie  de  5, 10, 15  et  nous  ayons 
observé  des  cas  à  20  à  31  p.  100.  d’éosinophiles. 
Dans  quelques  cas,  l’éosinophilie  disparaît  quelque 
temps  après  la  résorption,  alors  que  dans  d’autres 
ca^elle  persiste  pendant  longtemps.  Dans  un  cas, 
trois  mois  après  le  sujet  présentait  encore  10  p.  100 
d’éosinophiles  dans  le  sang.  Il  n’y  a  aucun  doute  • 
que  cette  éosinophilie  sanguine  est  secondaire  et 
consécutive  à  la  résorption  des  éosinophiles  au 
niveau  de  la  plèvre.  On  comprend  aussi  les  ervmrs 
de  diagnostic  qui  peuvent  en  résulter,  si  chez,  un 
sujet  qui  eut  une  pleurésie  parabronchitique  pas- 
sée  inaperçue,  un  examen  du  sang  montre  cette 
augmentation  anormale  des  éosinophiles. 

Eosinophilies  locales.  — La  théorie  que  nous 
avons  développée  plus  haut  trouvera,  croyons- 
nous,  son  application  dans  toutes  les  éosinophi¬ 
lies  dites  locales,  comme  celle  des  maladies  de  la 
peau,,  de  certaines  conjonctivites  ou  dans  d’autres 
cas. 

Eosinoplasie  dans  les  héwarthroaea  ou 
hématomes  traumatiques  aseptiques-  —  Nqu:S 
avons  observé  des  phénomènes  analogues  au  cours 
des  hémarthroses  ou  hématomes  intramusculaires 
profonds  ou  même  des  ecchymoses.  Pendant  la 
guerre,  particulièrement  pendant  notre  séjour  à 
l’A.  C.  A.  18,  dans  le  service  du  D^  Launay,  neus 
avons  pu  faire  des  constatations,  que  nous  avons 
pu  vérifier  dans  d’autres  cas  depuis.  L’apparition 
des  .éosinophiles  apparaît  au  niveau  de  l’articula- 
tmn  ou  dans  les  tissus  mêmes  à  condition  que 
l'évolution  se  fasse  dans  des  conditions  aseptiques. 
•’Süe.  manque  -complètement  en  cas  d’infection. 

Eissinoplasia  dans  les  e:Etsudats  ou  bulles 
—  Nous  avons  cherché  la  présence 
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connue  des  éosinophiles  dans  la  sérosité  du  vésica- 
-toire.  Or,  d'après  nos  recherches,  dans  un  premier 
stade  eette  éosinophilie  manque  ou  est  insigni¬ 
fiante;  réosinophilieen  pareilcasn’est  quetardive; 
si  les  bulles  s’infectent,  les  éosinophiles  ne  s’ob¬ 
servent  pas  avec  la  même  fréquence.  On  connaît 
aussi  la  présence  des  éosinophiles  cutanés  dans 
•les  bidles  observées  au  cours  des  différentes  mala¬ 
dies  de  la  peau.  Tel  est  le  ças  de  la  maladie  de 
Duhring  en  paxticidier.  Dans  un  cas  pareil  que 
nous  avons  -observé  avec  M.Maccia,- nous  avons 
fait  des  recherches  systématiques  et  nous  avons 
eonclu  qu’ü  s’agit  d’un  afflux  des  leucocytes  qui 
.subissent  localement  la  transformation  acido  ou 
basoplastique  à  l’intérieur  des  vésicules,  à  condition 
•qu’elles  ne  s’infectent  pas,  contrairement  aux 
•idées  admises  qu’il  s’agit  dans  la  maladie  de  Duh- 
•riqg  d’une  éosinophilie  sanguine  avec  élimination 
d’éosinophiles  par  la  peau  (Deredde). 

EohinophUie  sanguine  ou  éosinôplasie  ? 

■ — Il  rentre  dans  le  sujet  de  cette  étude  de  parler 
aussi  de  réosinophilie  dite  de  la  convalescence, 
que  nous  expliquérons  de  la  même  façon!  En  eSet, 
elle  s’observe  surtout  dans  la  convalescence  des 
maladies  infectieuses,  et  qui  s’accompagnent  de 
leucocytose,  et  dans  d’autres  leucocytoses,  comme 
celte  que  nous  avons  décrite  chez  les  infectés  ou 
blessés  et  que  nous  avons  étudiée  endétail;  l’ap¬ 
parition  des  éosinophiles  dans  ces  cas  nous  a  paru 
■d’un,  pronostic  favorable  ;  nous  avons  observé 
.une  véritable  éosinophilie  de  convalescence  chez 
tous  ces  blessés  infectés  et  nous  avons  conclu 
que  ces  éosinophiles  naissent  dans  la  circulation 
aux  dépens  des  polynucléaires  neutrophiles  et  des 
mononucléaires.  .  . 

De  système  vasculaire  à  un  moment  doimé  (con- 
•valéscesce)  peut  être  considéré  comme  une  cavité 
close  aseptique,  d’où  dégénérescence  (éo^oplasie) 
dès  leucocytes  en  surnombre  et  apparition  des 
éosinophiles.  Cette  éosinophilie  disparaît  au  fur 
et  à  mesure  que  le  nombre  des  leucocytes  revient 
,à  la  normale. 

Oonsidirationg  générales.  —  Des  faits  rela¬ 
tés  dans  cet  exposé  il  résulte  que  réosmophibe 
ou  basophilie  pleurale;  est  d’origine  locak,  d’où 
le  terme  d’éosinoplasie  et  de  basoplasie  que  nous 
avons  proposé.  Des  éosinophiles  observés  ne 
yâennemt  pas  du  sang,  ne  sont  pas  d'origine 
méduUaite,  mais  se  forment  localmnent,  \sait  dès 
celltile&  endothéliales,  soit  des  œomMmdjéaires  <m 
des  pcdymidéaires.  H  y  a.  im  rapport  entre  la  sté¬ 
rilité  de  l’épanchmaènt  et  la  production  de  ces 
granulations  éosinophiles,  Nous  avons  esèpUqué 
ce  proctësus  comme  une  itwoiuiio»  protoplasmique, 
aboutissant  à  vme  dégénérescence  granaleuse  spé~ 
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ciale  qui  précède  la  mort  naturelle  de  ces  cellules 
enfermées  dans  une  cavité  aseptique. 

En  effet,  nous  avons  observé  ce  processus  d’éosi¬ 
noplasie  non  seulement  au  niveau  de  la  plèvre, 
mais  au  niveau  des  articulations,  dans  les  tissus,  ou 
à  l’intérieur  d’mie  bulle  cutanée,  à  condition  que 
le  müieu  soit  aseptique  et  que  la  fluxion  blanche 
ou  rouge  épanchée  ne  se  résorbepas  et  persiste  un 
certain  temps  nécessaire  pour  que  les  modifications 
citées  plus  haut  aient  le  temps  de  se  manifes¬ 
ter.  Dans  tous  ces  cas,  on  observe  une  éosinophilie 
sanguine  secondaire  par  résorption  d’éosinophiles 
au  niveau  de  ces  foyers.  Nous  croyons  aussi 
pouvoir  expliquer  de  la  même  façon  l’éosinophi¬ 
lie  dite  de  la  convalescence  ou  des  leucocytoses 
en  général. 

On  peut  se  demander  à  l’occasion  si  Téosinophile 
même  du-  sang  n’aurait  pas  une  origine  ana¬ 
logue. 
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LE  CITRATE  DE  MANGANÈSE 
EN  THÉRAPEUTIQUE 

PAU 

le  D'  Léon  NORMET 

Médecin  principal  des  troupes  coloniales. 

Ayant  indiqué  antérieurement  [Presse  médicale, 
10  janvier  1925)  le  parti  que  l’on  pouvait  tirer  en 
thérapeutique  des  propriétés  très  particulières  que 
présentent  les  ions  métalliques  unis  à  l’acide 
citrique,  nous  nous  proposons  de  résumer  ici 
les  précisions  que  six  mois  d’expérience  dans  un 
service  d’hôpital  à  Hué  (Indochine)  nous  ont 
permis  d’acquérir  sur  ce  sujet  et  en  particulier 
sur  l’action  du  citrate  de  manganèse. 

Nous  avons  d’abord  utilisé  la  formule  déjà 
publiée  dans  notre  article  précédent  et  que  nous 
reproduisons  pour  mémoire  : 

Citrate  de  soude .  52  grammes. 

Citrate  de  magnésie .  10  — 

Tartrate  ierrico-potassique. .  3  — 

Citrate  de  manganèse .  i  — 

Eau  Q.  S.  P .  i  000  — 

Des  différents  sels  entrant  dans  cette  formule, 
le  citrate  de  manganèse  était  tout  à  fait  inconnu 
en  thérapeutique.  Nos  essais  sur  les  animaux  nous 
âvaient  démontré  son  innocuité  absolue  aux  doses 
indiquées,  mais  son  emploi  chez  l’homme  nous  a 
révélé  dés  propriétés  importantes  que  nous  allons 
indiquer  ici. 

A  la  dose  d’un  quart  de  centimètre  cube  par 
kilogramme,  l’injection  intraveineuse  de  la  solu¬ 
tion  ci-dessus  provoque  une  heure  après  la  pi¬ 
qûre  une  élévation  thermique  avec  frisson  et 
transpiration  abondante.  D’élévation  thermique 
est  plus  ou  moins  forte  selon  les  sujets.  Elle  l’est 
beaucoup  plus  chez  les  individus  très  amaigris. 
A  cette  réaction  succède  un  abaissement  progressif 
de  la  température  qm  retombe  à  la  normale,  même 
chez  les  sujets  fébricitants,  six  à  sept  heures  après 
la  piqûre.  Cette  réaction  thermique  persiste,  si 
l'on  diminue  la  dose  de  citrate  de  manganèse,  tant 
que  cette  dose  ne  descend  pas  -au-dessous  de 
0»r,40  p.  I  000.  Elle  s’affaiblit  ensuite  et  dis-: 
par^t  complètement  au-dessous  de  08^,20  p. 

I  000.  Nous  supposons  qu’elle  est  due  à  des  phé¬ 
nomènes  d’oxydation  énergiques  produits  par  le 


complexe  tartrate  ferrico-potassrque  et  citrate  de 
manganèse.  Elle  ne  s’accompagne  jamais  de  phé¬ 
nomène  dangereux  et  n’inquiète  généralement  pas 
le  malade,  sauf  dans  les  anémies  graves  où  elle  est 
mal  supportée.  Nous  avons  donc  été  amené  à 
faire  varier  la  dose  de  citrate  de  manganèse  dans 
notre  formule  selon  les  affections  à  traiter  et  nous 
avons  reconnu  que  dans  l’anémie  où  l’on  recherche 
uniquement  l’action  morphogène  des  citrates 
on  pouvait  sans  inconvénient  abaisser  la  dose  de 
citrate  de  manganèse  à  0,05  p.  i  000.  A  ce 
taux  on  ne  constate  plus  aucune  réaction,  et  ce¬ 
pendant  la  trace  infime  de  métal  injectée  (os^oooi 
environ)  paraît  avoir  une  action  utile  sur  la  for¬ 
mation  de  l’hémoglobine. 

•'  Il  n’en  va  pas  de  même  dans  le  traitement  des 
infections,  où  le  manganèse  joue  un  rôle  extrême¬ 
ment  important.  Son  action  porte  sur  certaines 
toxines  fixées  sur  le  système  nerveux.  Elle  est 
très  nette  dans  la  grippe,  la  méningite  cérébro- 
spinale,  la  rougeole,  l’ictère  hémoglobinurique 
où  nous  avons  eu  l’occasion  de  la  constater.  Elle 
est  peu  intéressante  dans  la  fièvre  typhoïde,  où 
nous  avons  obtenu  un  abaissement  de  tempéra¬ 
ture  de  courte  durée  sans  influence  sur  la  marche 
de  la  maladie. 

Comment  le  manganèse  peut-il  débarrasser  le 
neurone  des  toxines  qu’il  a  déjà  fixées?  Nous  en 
sommes  réduits  à  des  hypothèses  invérifiables 
pour  le  moment.  Il  semble  que  le  phénomène  pro¬ 
duit  in  vivo  par  ce  corps  soit  comparable  à  celui 
que  Ramon  a  obtenu  in  vitro  avec  le  formol  sur 
la  toxine  diphtérique.  Il  est  probable  que  certaines 
toxines  sont  entièrement  modifiées  par  la  perte  ou 
l’addition  de  quelques  molécules  d’oxygène  et 
que  c’est  là  tout  le  secret  d’une  action  thérapeu¬ 
tique  qui  donne  dans  de  nombreux  cas  des  résul¬ 
tats  remarquables. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ces  résultats  ne  peuvent  être 
obtenus  qu’avec  des  doses  de  manganèse  sufû- 
santes  et  qui  présentent  l’inconvénient  de  s’ac¬ 
compagner  d’une  réaction  assez  vive,  de  nature  à 
inquiéter  quelquefois  le  malade  ou  son  entourage. 
Nous  avons  essayé  d’éviter  cet  inconvénient  et 
nous  avons  pu  y  parvenir  très  simplement  en 
ajoutant  à  la  solution  un  vingtième  de  son  volume 
de  glycérine  neutre.  Ea  glycérine  agit  en  ralen¬ 
tissant  l’ionisation  et  l’oi^dation  des  sels.  Elle 
n’entrave  nullement  les  effets  thérapeutiques,  quj 
se  développent  normàlement.  Elle  est  en  quelque 
sorte  un  régulateur  qui  s’oppose  aù  coup  de  bélier 
de  l’injection  brusque  dansda  veine  d'un  oxydant 
énergique. 

Là'  formule  ainsi  modifiée  nous  a  donné  des 
résultats  constants  dans  les  affections  précédem- 
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ment  citées,  sans  aucune  réaction..  Nous  regrettons 
de  n’avoir  pas  eu  l’occasion  de  l’essaj’^er  dans 
d’autres  cas  où  elle  nous  parait  très  indiquée  et 
où  nos  moyens  thérapeutiques  actuels  sontinsuf- 
fisauts  ou  nuis  (tétanos,  intoxication  par  les 
champignons,  etc.).  Nous  nous  proposons  de 
l’essayer  dans  tous  les  cas  où  une  toxine  neuro¬ 
trope  se  trouve  fixée  sur  la  cellule  nerveuse,  les 
moyens  thérapeutiques  usuels  restant  sans  action 
sur  elle. 

Une  épidémie  de  grippe  nous  ayant  donné  un 
bon  champ  d’expérimentation,  c’est  dans  cette 
affection  que  nous  avons  pu  étudier  le  mieux 
ses  effets.  Nous  donnons  ci-dessous  l’observation 
résumée  d’une  broncho-pneumonie  grippale  gué¬ 
rie  par  une  seule  injection. 


OBSÉRVATrON.  —  Phu,  vingt-cinq  ans.  Entré  à  l’hôpi¬ 
tal  le  12  avril  avec  frisson,  fièvre,  gêne  respiratoire.  Pas 
de  signes  stéthoscopiques  nets.  Diagnostic  ;  grippe. 

14  Avril, —  Foyer  de  broncho-pneumonie  à  la  base  du 
poumon  gauche  :  nombreux  râles  crépitants  fins  et 
souffle  tubaire,  température  390,6,  dyspnée  intense. 
Ventouses  scarifiées,  diurétiques,  antithermiques. 

16  Avril. — 'T.  39°, 3,  malade  très  oppressé,  tirage  sus  et 
sous-sternal  ;  un  deuxième  foyer  de  broncho-pneumonie 
a  fait  son  apparition  à  la  partie  moyenne  et  à  la  base  du 
poumon  droit. 

17  Avril.  —  Persistance  des  mêmes  symptômes,  stu¬ 
peur,  état  très  grave.  Injection  de  10  centimètres  cubes 
de  la  solution  citratée  à  10  heures  du  matin.  Dans  l'après- 
midi,  la  température  tombe  à  37“. 

18  Avril,  —  Pas  de  fièvre,  le  malade  a  passé  une  bonne 
nuit.  Da  dyspnée  a  bien  diminué.  A  gauche  :  râles  sous- 
crépitants,  à  la  place  des  râles  crépitants  fins  ;  le  souffle 
tubaire  est  à  peine  perçu.  De  poumon  droit  est  presque 
complètement  dégagé,  avec  encore  quelques  râles  sous  cré¬ 
pitants  à  la  base.  Malade  bien  éveillé,  demande  à  manger. 

ig.fivril.  —  Pas  de  fièvre,  plus  de  dyspnée,  il  reste 
encore  un  tout  petit  foyer  de  râles  sous-crépitants  à  la 
base  droite.  De  malade  mange. 

20  Avril.  —  Température  normale,  pouls  normal,  plus 
de  signes  stéthoscopiques.  Guérison. 
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Complications  neuro-rétinlennes  du  diabète. 

D  n’est  pas  rare  que  le  diagnostic  de  diabète  soit  fait 
à  l’occasion  d’un  examen  oculaire.  Parmi  les  complica¬ 
tions  souvent  révélatrices,  celles  qui  portent  sur  la  rétine 
et  SUT.  le  nerf  optique  présentent  un  intérêt  particulier 
(CqoDSTiA  et  Journal  médical  français,  janv. 

1926).,  C'est  ainsi  que  l’on  rencontre  parfois  des  névrites 
rétro-bqlbaires  avec  scotome  central  et  baisse  de  l’acuité 
■nsue^le,  sans  lésion  ophtalmoscopique  du  nerf  optiqne, 
tout  moins  au  début.  Plus  tard,  survient  une  décolo- 
le  papille.  De  diagfiostic  de  ces  formes"  ést  dif¬ 


ficile  au  point  de  vue  étiologique,  car  aucun  signe  ocu 
laire  spécial  ne  différencie  cette  affection  de  la  névrite 
rétro-bulbaire  dite  «  alcoolo-tabagique  »  et  le  diabète 
peut  se  superposer  dans  son  action  à  l’alcool  et  au  tabac. 

Des  rétinites  diabétiques  constituent  une  autre  classe 
de  complications  du  diabète  oculaire,  elles  sont  peu  fré¬ 
quentes  et  souvent  graves  au  point  de  vue  fonctionnel. 
Da  pathogénie  de  ces  lésions  est  très  discutée  et  beaucoup 
d’auteurs  considèrent  que  le  facteur  rénal  joue  un  rôle 
prépondérant  dans  la  genèse  de  ces  accidents.  On  estime 
à  environ  4  p.  100  le  nombre  des  diabétiques  qui  pré¬ 
sentent  des  lésions  de  la  rétine  :  presque  toujours  cette 
atteinte  est  bilatérale.  Exceptionnelle  dans  le  diabète 
juvénile  ou  dans  le  diabète  consomptif,  larétinite  paraît 
être  l’apanage  des  formes  banales  et  bien  tolérées  de  dia¬ 
bète. 

Des  lésions  observées  à  l’ophtalmoscope  consistent  en 
hémorragies  et  en  exsudats.  Des  premières  sont  en  stries 
Icelles  sont  profondes,  ou  sous  forme  de  pointillés  ou  de 
flaques  si  elles  sont  superficielles.  Des  exsudats  se  pré¬ 
sentent  sous  forme  de  placards  blancs  très  réfringents  occu¬ 
pant  soit  la  région  centrale  maculaire,  soit  la  périphérie. 

Cliniquement,  les  deux  formes  de  rétinite  les  plus  fré¬ 
quentes  sont  la  rétüüte  ponctuée  superficielle  et  la  réti¬ 
nite  hémorragique  ;  dans  ce  dernier  cas,  on  peut  assister 
à  la  production  d’une  hémorragie  abondante  dans  le 
vitré  ou  à  l’éclosion  d’une  crise  de  glaucome  hémorra¬ 
gique.  Fonctionnellement,  c’est  la  localisation  des  lésions 
et  leur  étendue  qui  ont  la  plus  grosse  influencesur  l’acuité 
Visuelle.  De  pronostic  est  surtout  basé  sur  l’état  des  reins, 
et  les-  malades  dont  la  constante  d’Ainbard  est  bonne 
ont  souvent  une  survie  très  grande,  leur  mort  étant  le 
plus  souvent  le  résultat  d’une  complication  intercurrente. 

En  présence  d’un  malade  atteint  de  lésions  rétiniennes, 
le  médecin  pensera  toujours  à  faire  faire  un  examen 
d’urine,  et  il  éliminera  les  différentes  affections  suscep¬ 
tibles  d’être  incriminées  (syphilis,  albuminurie)  :  toute¬ 
fois,  il  se  souviendra  de  la  fréquente  association  d’un 
élément  rénal  à  la  glycosurie  proprement  dite  et  il 
devra  en  tenir  compte  dans  le  traitement  du  malade. 

Mérigot  db  Treigny. 


Les  indications  de  ia  phrénicectomie  dans  la 
tuberculose  pulmonaire. 

Da  phrénicectomie,  dont  l’action  ne  saurait  être  com 
parée  à  celle  du  pneumothorax,  lorsqu’il  est  réalisable, 
ni  à  celle  de  la  thoracoplastie  chez  des  malades  suffisam- 
mnt  résistants,  trouye  néanmoins  des  indications  bien 
nettes.  Voici  celles  que  posent  Tapie  et  Dyon  {Toulouse 
médical,  15  janvier  1926)  : 

Réalisation  d’un  collapsus  efficace  dans  les  cas  de 
caverne  du  lobe  inférieur  ; 

Complément  d’un  pneumothorax  dont  l’action  est 
entravée  par  des  adhérences  de  la  base  préexistantes  ou 
consécutives  à  une  pleurésie  symphysaire  ; 

Action  psychothérapique  chez  les  malades  impres- 
sioimables,  prompts  au  découragement,  lorsqu’on  est 
obligé  d’abandoimer  un  pneumothorax  dont  ils  ont,  les 
premiers,  constaté  la  remarquable  efficacité  ; 

Temps  préparatoire  à  l’intervention  incontestablement 
plus  grave  que  cohstitue  la  thoracoplastie. 


P.  BeamoutiER. 
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Persistance  du  bacille  tuberculeux  sur  les 
livres  Braille  pour  les  aveugles. 

MM.  Chatin  et  Rochaix  {Société  de  biologie  de  Lyon, 
15  février  1926)  montrent  qu'au  bout  de  trois  mois,  un 
livre  Braille  contaminé  par  un  aveugle  tuberculeux  peut 
contenir  des  bacilles  vivants  et  capables  d'infecter  le 
cobaye.  Mais  la  tuberculisation  a  été  très  lente  (3S4  jours) . 
Xes  bacilles  paraissent  donc  fortement  atténués.  Malgré 
cela,  ces  livres  doivent  être  soumis  à  la  désinfection  par 
les  procédés  en  usage  pour  la  désinfection  des  livres. 

P.  Bi,amoutier. 


Sur  l’évolution  de  la  tuberculose  expérimen¬ 
tale  du  cobaye  après  hémithyroïdectomie. 

{Société  de  biologie  de  Lyon,  15  mars  192^, 
a  voulu  vérifier  si,  chez  le  cobaye,  l’ablation  d’uuemoitié 
dn  coips  thyroïde  ralentit  l’évolution  de  la  tuberculose; 
15  cobayes  subirent  l’hémithyroïdectomie  à  des  dates 
variées  précédant  l'inoculation  de  trois  mois  à  trois 
semaines.  Ba  cicatrisation  étant  terminée,  ils  furent  tuber- 
•cuhsés  ainsi  que  quatre  animaux  témoins.  Neuf  opérés 
succombèrent  avant  les  témoins  avec  une  tuberculose 
généralisée  ;  les  autres  moururent  dans  le  même  laps 
de  temps  que  les  témoins.  B’expérience  est  passible  d’ob¬ 
jections,  mais  il  en  est  de  même  de  toutes  les  expériences 
rapportées  jusqu’ici,  qu’il  s’agisse  de  thyroïdectomie 
totale  ou  partielle  ou  d’irradiations  de  la  région  thyroï¬ 
dienne.  En  réalité,  l’expérimentation  n’a  encore  apporté 
aucun  fait  concluant  sirr  l’influencp  du  corps  thyroïde 
Sur  la  tuberculose  et  ne  permet  pas  d’afiirmer  que  l’hy¬ 
pothyroïdie  soit  un  facteur  de  résistance  à  la  tuberculose. 
Quantà  la  clinique,  elle  fournit  des  présomptions,  mais  elle 
n’a  apporté,  elle  aussi,  aucune  donnée  indiscutable. 

P.  BIiAMOUTIER. 

Modifications  produites  dans  la  sensibilisa¬ 
tion  du  cobaye  à  l’ovalbumine  par  l’admi¬ 
nistration  d’extraits  endocriniens  désal- 
buminés. 

MM.  Fernand  Ardoing,  Bangeron  et  Mounier 
{Société  de  biologie  de  Lyon,  15  mars  1926)  ont  étudié 
l’action  exercée  par  des  extraits  endocriniens  désalbu- 
minés  sur  les  phénomènes  de  choc  expérimentaux  du 
cobaye  à  l'ovalbumine. 

Trois  cas  sont  à  considérer  ;  i®  Dans  le  choc  anaphylac¬ 
tique  vrai,  l’hypercrinisation  par  l’hypophyse  avant 
l’injection  sensibilisante  renforce  nettement  le  choc  sous- 
duralà  l’ovalbumine.  B’extraitde  thyroïde  l’atténue  légè- 
lement  et  celui  de  surrénale  d’une  fason  manifeste, 
d’ovaire,  et  le  testicnle  sont  sans  action  marquée. 

2®  Be  choc  anaphylactique  est  aggravé  par  l’adminis¬ 
tration  de  pituitrine  pendant  la  sensibilisation.  Ba  thy- 
rqïde  n’influe  que  légèrement.  Ba  surrénale  l'atténue. 
X’ovaire  et  le  testicule,  sont  sanSi  influence. 

3®  En  dehors  de  l’anaphylaxie,  les  extraits  eadocri- 
nieiw  peuvent  créer  l’hypersensibilité  sans  sensibilisa¬ 
tion  du  sujet  à  l’égard  d’un  choc  protéique  sous-diural  de 
première  injection.  Dans  ce  cas,  non  seulement  l’hypo¬ 
physe  exerce  une  action  favorisante,  mais  la  surrénale 
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aggrave  aussi  le  choc.  Ba  thyroïde  et  les  glandes  génitales 
sont  inactives.  ' 

Ces  faits  permettent  d’envisager  l’action  probable  de 
certaines  hyper  ou  hypo-endocriuies  dans  les  phénomènes 
de  sensibilisation,  d’anaphylaxie  et  de  choc. 

P.  Beamoutier. 

Sarcome  primitif  du  duodénum. 

M.  Giani  {Archivio  di  Pathologia  c  clinica  medica., 
février  1924)  expose  le  cas  d’un  homme  fle  quarante- 
huit  ans  qui,  après  une  brève  période  de  troubles  dys¬ 
peptiques,  a  présenté  des  douleurs  transfixiantes  à  l’hypo- 
gastre,  des  vomissements  abondants  sept  à  huit  heures 
après  les  repas,  une  constipation  rebelle,  un  amaigrisse¬ 
ment  rapide  et  progressif.  Be  malade  n’avait  jamais  eu 
d’hématémèses,  de  melæna,  ni  d'ictère. 

B’examen  objectif  montrait  une  défense  musculaire  de 
la  paroi  abdominale,  surtout  accusée  dans  le  quadrant 
supérieur  droit,  où  la  pression  était  mal  tolérée.  B’aire 
de  sonorité  gastrique  était  augmentée  ;  à  sa  droite,  une 
zone  •  de  tympanisme  plus  élevé  s’étendait  jusqu’à  la 
sixième  côte.  On  percevait  du  clapotage,  quelques  ondes 
péristaltiques  allant  de  gauche  à  droité,  mais  aucune 
tumeur  n’était  palpable.  Ba  constipation  résistait  à  tout, 
les  vomissements  devinrent  très  fréquents,  ramenant  ,un 
,  liquide  verdâtre  contenant  de  la  bile,  du  suc  pancréa¬ 
tique,  des  traces  d’acide  chlorhydrique  libre,  de  l’acide 
lactique  et  des  aliments  assez  bien  digérés.  B’état  du 
patieut  ne  permettait  pas  un  examen  radieflogiqae.  Be 
diagnostic  de  .sténose  sous-vatérienne  est  posé.  Be  malade, 
opéré,  meurt  le  lendemain. 

A  l’autopsie,  on  trouve  ime  tumeur  de  l’angle  d.ùodéno- 
jéjmial,  développée  en  manchon,  qui  est  im  sarçome  à 
petites  cellules  rondes.  B’auteur  n'a  xencoptré  dans  la 
littérature  que  15  cas  de  cette  affection. 

Carrega. 

Traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse, 

M.  Cantarini  {Societa  medico-chir.  délia  Romagna,  15  fé¬ 
vrier  1925)  a  traité  quatre  péritonites  e^âodatives, 
en  insufflant  de  300  à  500  centimètres  cubes  d’oxygène, 
après  évacuation  par  ponction  de  3  à  5  litres  de  li,qnide. 
Après  une  courte  période  de  réaction,  l’intervention  a 
été  suivie  d’une  guérison  progressive  et  définitive. 

B’auteür  conclut  :  i®  que  cette  méthode  est  préférable 
aux  actes  chirurgicaux,  par  sa  simplicité  et  son  eflScacité 
égale  sinon  supérieure  à  celle  de  la  laparotomie 

2®  Que  les  petites  doses  d’oxygène,  100  '  centimètres 
cubes  au  maximum  par  litre  d’exsudat  évacué,  donnent 
des  résultats  plus  rapides  et  plus  sûrs  que  les  fortes  doses. 

CAKRBGA..I 

Absence  congénitale  du  pérdhé'."  ' 

Be  D'T.  BÈnzi  {Societa  medico-ehir.  di  Pat/Iiii  ÿjémdér 
1925)  rapporte  im  cas  de  cette  anomalie  chez  ùfli  homme 
de  viÈgt-huit  ans  avec  présentation  de  la  pièce  «nato- 
mique  et  deux  radiographies.  Cette  abaencë  de  ^toné 
.était  accompagnée  d’une  concavité  externe  du  tibia, 
,  avec  développement  incomplet  du  tarse  lepréteèûté  I>ai 
trois  pièces  ;  une  proximale  et  deux  distales.  Bes  +«  et-j* 
laétettarsîena  et  leurs  orteils  maui^tiaieat 

CATtKBOA. 


PARIS  MÉDICAL 


Le  Gérant:  J.-B.  BAIBBIÈRE. 


7862-26.  —  CoRBBn;,  Imfrimbrib  CsétA, 


R,  DOSSOT.  —  L’UROLOGIE  EN  ig26 


REVUE  ANNUEUUE 

L’UROLOGIE  EN  1926 

Raymond  DOSSOT 

Nous  résumerons  dans  cette  revue  quelques  tra¬ 
vaux  parus  dans  l’année,  sur  les  rétentions  rénales 
et  leur  étude  par  la  pyéloscopie,  la  dérivation  haute 
des  urines,  la  prostatectomie  périnéale. 

La  pyéloscopie  et  les  rétentions  pyéliques. 

La  physiologie  normale  et  patliologique  du  bas¬ 
sinet  étudiée  par  la  pyéloscopie  :  Legueu,  Fey  et 
Truchot  {Académie  de  médecine,  i6  juin  1926). 
Les  rétentions  pyéliques  fonctionnelles  :  G.  Fey 
{Archives  urologiques  de  Necker,  t.  V,  fasc.  2). 
La  pyéloscopie:  Ferrier  (T/ii^sâ  de  Paris,  1926). 

La  pyéloscopie,  ou  examen  radioscopique  du  bas¬ 
sinet  rempli  de  substance  opaque,  permet  d’étu¬ 
dier  la  motricité  pyélique.  Par  elle,  on  voit  le  bassi¬ 
net  se  remplir,  réagir  à  la  distension,  se  contracter, 
éliminer  son  contenu.  Il  y  a  ainsi  entre  la  pyéloscopie 
et  la  pyélographie  la  même  difîérence  qu’entre  un 
examen  radioscopique  et  une  radiographie  d’esto¬ 
mac. 

La  technique  ne  diffère  que  peu  de  celle  de  la  pyé¬ 
lographie  :  au  lieu  de  prendre  simplement  un  cliché 
du  bassinet,  on  suit  sous  l’écran  ce  que  devient  la 
substance  opaque  (iodure  de  sodirun)  abandonnée 
dans  le  bassinet  après  ablation  de  la  sonde  urété¬ 
rale. 

Evacuation  physiologique  des  bassinets  nor¬ 
maux.  —  Le  bassinet  apparaît  animé  de  contrac¬ 
tions  (en  général  peu  nettes)  et  de  mouvements 
d’évacuation.  Cette  évacuation  (qui  peut  être  suivie 
sur  les  pyélographies  en  série)  se  fait  par  éclipses  : 
à  la  partie  interne  de  l’ombre  pyélique  apparaît  un 
cul-de-sac  en  forme  de  cône,  véritable  bulbe  urétéral 
qui  s’.isole  puis  disparaît  au  moment  X)ù  le  liquide 
opaque  file  dans  l’uretère. 

Le  temps  d’évacuation  varie  de  deux  à  huit  mi¬ 
nutes  :  «  Ce  qu’il  faut  s’attacher  à  voir  et  à  vérifier 
de  près,  c’est  l’existence  même  de  ce  bulbe  (mrétéral), 
puis  sa  fonne,  et  le  rytlime  selon  lequel  il  se  pro¬ 
duit  et  s’évacue.  Ces  renseignements,  nous  pouvons 
les  recueillir  rapidement  dans  les  premières  minutes 
de  l’examen,  et  cela  nous  suffit  en  général,  poxu 
juger  si  l’évacuation  est  boime,  médiocre  ou  mau¬ 
vaise,  et  pour  prévoir  ce  que  sera  le  temps  d’évacua¬ 
tion.  » 

La  rétention  pyélique.  —  La  pyéloscopie  est 
la  méthode  de  choix  pour  apprécier  la  rétention 
pyélique.  Les  modifications  du  bassinet  patholo¬ 
gique  portent  sur  la  manière  dont  il  se  remplit 
(phénomène  de  la  neige),  et  dont  il  s’évacue  (absence 
de  bulbe  lurétéral,  irrégularité  de  forme  et  d’éva¬ 
cuation  de  ce  bulbe,  temps  d’évacuation  prolongé). 

N»  3s.  —  7  Août  1926. 
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La  rétention  pyélique  a  une  individualité  propre 
et  ne  doit  pas  être  confondue  avec  la  distension. 
Elle  est  le  plus  souvent  d’origine  dvuaiiiique,  liée 
à  un  trouble  de  fonctionnement  de  '  appareil  mo¬ 
teur  urétéro-pyélique  qui  assure  l’é\-  cuation  nor¬ 
male  de  l’urine  du  bassinet  vers  la  vessie. 

Rétention  aiguë.  —  On  peut  en  distinguer  deux 
formes  ; 

1“  Rétention  aiguë  définitive  d’origine  mécanique; 

20  Rétention  aiguë  passagère  d’origine  spasmo¬ 
dique  ;  elle  répond  à  la  colique  néplurétique. 

La  colique  néphrétique  est  liée  à  un  spasme  du 
bassinet  normal  ou  peu  distendu,  spasme  qui  peut 
être  provoqué  par  des  causes  multiples  (calculs, 
corps  étrangers,  mise  en  tension  des  parois  du  bas¬ 
sinet).  Ce  spasme,  quelle  que  soit  son  origine,  produit 
fatalement  une  rétention  pyélique  aiguë.  Les  bassi¬ 
nets  qui  ont  été  le  siège  de  rétentions  aiguës  pré¬ 
sentent  tous  des  troubles  d’évacuation. 

Rétentions  chroniques.  —  Elles  sont  complètes  ou 
incomplètes. 

Les  rétentions  chroniques  complètes  se  caracté¬ 
risent  par  l’absence  de  toute  contraction  et  de  toute 
évacuation. 

Les  rétentions  chroniques  incomplètes  se  mani¬ 
festent  à  la  pyéloscopie  suivant  plusieurs  types  ; 

1°  Type  de  rétention  incomplète  légère  :  simple 
retard  d’évacuation  ; 

2°  Type  de  rétention  incomplète  plus  marquée  : 
ce  qui  domine,  c’est  la  lenteur  et  la  paresse  de  for- 
ihation  du  bulbe  urétéral  ; 

30  Type  de  rétention  incomplète  avec  résidu. 
L’évacuation  coimnence  normalement,  puis  les  con¬ 
tractions  et  les  bouchées  évacuatrices  s’espacent  et 
cessent  complètement  ;  la  masse  opaque  reste  inerte 
et  sans  changement  pendant  quinze  à  trente  mi¬ 
nutes  ; 

4°  Type  de  rétention  intermittente  :  ce  type  s’ob¬ 
serve  dans  certains  reins  mobiles  avec  coudure  de 
l’uretère.  Le  rein  étant  ptosé,  on  ne  voit  aucune  éva¬ 
cuation  ;  dès  qu’on  remonte  le  rein  par  pression  ma¬ 
nuelle,  on  voit  se  produire  des  contractions  parfaite¬ 
ment  nonnales  et  effectives. 

Rétention  et  distension.  —  La  rétention  et  la  dis¬ 
tension  sont  deux  choses  distinctes  qu’il  ne  faut  pas 
confondre  et  qid  évoluent  chacune  pour  leur  propre 
compte  : 

Les  crises  de  rétention  aigu':  ne  se  produisent  pas 
toujours  sur  des  bassinets  distendus.  Par  contre, 
ces  bassinets  présentent  toujours  un  certain  ébran¬ 
lement  de  leur  motricité.  La  crise  douloureuse  peut 
être  considérée  comme  im  spasme  se  produisant 
sur  rm  appareil  moteur  troublé  dans  son  fonctionne¬ 
ment. 

Dans  les  cas  chroniques,  rétention  et  distension 
évoluent  de  pair  le  plus  souvent  (mais  pas  toujours). 
Elles  témoignent  d’ime  altération  du  muscle  pÿélo- 
urétéral.  La  rétention  est  liée  au  trouble  moteur 
lui-même  ;  la  distension  est  liée  au  trouble  du  toiius 
musculaire.  Motricité  et  tonus  évoluent  en  général 
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de  façon  parallèle,  mais  peuvent  être  atteints  de 
façon  plus  ou  moins  précoce  et  plus  ou  moins  grave. 

Lorsqu'ime  pyélographie  révèle  unê  distension 
énorme,  on  peut  en  inférer  que  le  bassinet  a  perdu 
tout  pouvoir  contractile.  Mais  lorsque  la  dilatation 
est  absente  ou  peu  marquée,  la  pyéloscopie,  eu  nous 
indiquant  le  degré  et  la  nature  de  la  rétention,  nous 
fournit  des  indications  thérapeutiques  et  pronos¬ 
tiques  de  grande  valeur. 

Du  rôle  de  la  rétention  dans  Phydronéphrose.  — 
On  peut  grouper  les  hydronéphroses  en  trois  caté¬ 
gories  : 

1°  Ijes  hydronéphroses  manifestement  congénitales, 
liées  à  une  malformation  évidente  de  l’uretère  et  du 
rein  ; 

2°  I/es  hydrojtéphroses  manifestement  mécaniques, 
par  compression  (tumeturs  pelviennes)  et  par  rétré¬ 
cissement  cicatriciel  ou  traumatique  de  l’uretère; 

3“  h’hydronéphrose  proprement  dite,  dont  la  pa¬ 
thogénie  est  loin  d’être  élucidée.  C’est  pour  expliquer 
ces  hydronéphroses  qu’on  a  invoqué  les  calculs,  les 
artères  anormales,  la  ptose  rénale,  les  coudures,  les 
rétrécissements  de  l’uretère. 

I^’examen  de  la  motricité  pyélique  montre  que 
ces  divers  facteurs  anatomiques  peuvent  s’accom¬ 
pagner  de  rétention  chronique,  mais  ne  la  déter¬ 
minent  pas  fatalement.  «  Tous  semblent  surtout  aptes 
à  déclencher  l’apparition  de  crises  aiguës  spasmo¬ 
diques,  mais  tous  n’en  déterminent  pas  fatalement.  » 

«  On  ne  peut  admettre  leur  rôle  mécanique,  mais 
on  peut,  en.  revanche,  concevoir  qu’un  calcul,  une 
artère  anormale,  une  coudure,  etc.,  puissent  servir 
d’épine  irritative  à  un  trouble  moteur  et  notam¬ 
ment  à  un  spasme,  et  cèci,  lorsque  certaines  condi¬ 
tions  sont  réalisées.  » 

Ces  conditions  sont,  les  unes  liées  à  la  localisation 
de  l’épine  irritative,  les  autres  dépendant  de  l’état 
constitutionnel  du  malade  (trouble  du  système  neuro¬ 
végétatif). 

Les  crises  de  rétention  aiguë  spasmodique  sur¬ 
viennent,  dans  une  première  période,  sur  un  bassinet 
de  dimensions  normales  et  s’évacuant  normale¬ 
ment. 

Peu  à  peu  les  mêmes  crises  continuant  à  survenir, 
la  musculature  pyélique  est  ébranlée  et  manifeste 
sa  fatigue  par  un  trouble  de  motricité  (hyperkinésie, 
puis  rétention  chronique  incomplète)  et  par  un 
trouble  de  tonicité  (distension),  Dans  un  troisième 
temps,  les  crises  spasmodiques  ont  cessé,  mais  la 
motricité  pyélique  est  définitivement  annihilée  ; 
stade  de  rétention  complète. 

Du  rôle  de  la  rétention  dans  les  pyonéphroses.  — 
L'infection  joue  un  rôle  prédominant  :  soit  en  aggra¬ 
vant  la  rétention  préexistante  (hydronéphroses  in¬ 
fectées),  soit  en  créant  la  rétention  (pyélonéphrites). 
Dn  effet,  dans  ce  dernier  cas,  l’infection  semble  être 
à  l’origiae  des  troubles  motemrs,  puisqu’elle  a  pré¬ 
cédé  ceux-ci.  Mais  à  son  toru:  la  stase  a^rave  l’in¬ 
fection  en  mettant  obstacle  à  l’évacuation  :  la  pyélo¬ 
néphrite  évolue  vers  la  pyonéphrose.  On  peut  ain,ai 
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tirer  de  la  pyéloscopie  im  très  bon  élément  de  pro¬ 
nostic  pomr  l’évolution  d’ime  pyélonéphrite. 

Indications  thérapeutiques  dans  les  rétentions 
pyéliques.  —  i»  Rétentions  aseptiques.  —  a.  Cas 
SANS  RÉTENTION  CHRONIQUE.  —  Il  s’agit  de  malades 
qui  ont  des  crises  de  rétention  aiguë  spasmodique, 
avec  bassinet  pas  ou  peu  dilaté,  sans  aucune  réten¬ 
tion  clironique.  Un  traitement  antispasmodique 
(benzoate  de  benzyle,  belladone)  peut  amener  la 
suppression  des  crises  douloureuses. 

Un  cas  d’échec,  il  faut,  ou  bien  s’attaquer  à  l’élé¬ 
ment  anatomique  qui  sert  d’épine  irritative  (section 
d’artères  anormales,  néphropexie,  ablation  de  cal¬ 
cul),  ou  bien  empêcher  le  réflexe  douloureux  de  se 
produire  (énervation  rénale). 

b.  Cas  avec  rétention  chronique  incompeète. 

—  Les  antispasmodiques,  l’énervation  rénale  ne 
sont  plus  de  mise  ici.  Le  processus  de  rétention 
chronique  et  de  distension  est  déclenché,  de  toute 
nécessité  il  faut  en  supprimer  la  cause.  Dans  ces 
cas,  où  il  existe  encore  une  motricité  pyélique  suffi¬ 
sante,  on  aura  recours  avec  chance  de  succès  aux 
libérations  de  la  région  pyélo-urétérale,  aux  sections 
d’artère  anormale,  aux  néphropexies,  aux  redresse¬ 
ments  de  coudure. 

Les  opérations  plastiques  ne  sont  guère  à  con¬ 
seiller  :  elles  ont  le  grave  inconvénient  de  porter  sur 
la  région  bulbaire,  centre  principal  de  la  motricité, 
et  de  risquer  de  détruire  ce  centre. 

c.  Cas  de  rétention  compeèTB.  —  Toute  tenta¬ 
tive  de  conservation  est  ici  vouée  à  l’échec  ;  la  né¬ 
phrectomie  est  la  seule  ressource. 

2“  Rétention  septique.  —  Dans  les  rétentions  com¬ 
plètes,  le  traitement  ne  saurait  être  que  la  néphrec¬ 
tomie  primitive  ou  secondaire  après  néphrostomie. 

Dans  les  rétentions  incomplètes,  il  faut  lutter 
surtout  contre  l’infection.  On  peut  se  demander  si 
tme  néphrostomie,  pratiquée  dès  ce  stade,  ne  pour¬ 
rait  avoir  une  influence  heureuse  sur  le  trouble  de 
motricité. 

La  dérivation  haute  des  urines. 

La  dérivation  haute  des  urines  fut  l’objet,  au  XXV® 
Congrès  de  l’Association  française  d’urologie,  d’un 
rapport  très  documenté  de  M.  Papin  (Discussion  : 
MM.  André,  Genouville,  Maille,  Michon,  Sanchez-Co¬ 
visa,  Marion,  Bruni,  Uteau,  Le  Pur,  Van  Cappellen). 

I.  Différents  modes  de  dérivation  haute 
des  urines.  —  La  dérivation  haute,  c’est-à-dire 
dérivation  sus- vésicale,  peut  être  pratiquée  sur  le» 
reins  (néphrostomie)  ou  sur  les  uretères  (urétéro¬ 
stomie). 

La  néphrostomie.  —  La  néphrostomie  consiste  à 
ouvrir  le  bassinet  à  travers  le  parench3une  rénal.  Elle 
peut  être  temporaire  (dans  le  cas  où  l’on  espère 
qu’il  sera  possible,  un  jour,,  de  rétablir  le  cours  des 
urines)  :  on  ouvre  le  bassinet  et  on  établit  rm  drai¬ 
nage,  sans  sectionner  ni  lier  l'uretère. 

Mais,  en  général,  c’est  la  néphrostomie  définitive 
qui  est  pratiquée  ;  il  faut  alors  interrompre  le  trajet 
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de  l’uretère;  Pratiquer  une  simple  ligature  est  insuf¬ 
fisant,  on  doit  sectionner  ce  conduit.  , 

Technique.  —  L’incision  sera  assez  longue  pour 
donner  une  bonne  vue  sur  le  pédicule  ;  la  décortica¬ 
tion  du  rein  doit  être  complète.  L’incision  rénale 
se  fait  en  général  au  bistouri,  à  cheval  sur  le  tiers 
moyen  et  le  tiers  inférieur,  un  peu  en  arrière  du  bord 
convexe  (ligne  exsangue  de  Hyrtl).  S’il  est  facile  de 
pénétrer  dans  le  bassinet  dilaté,  il  n’en  est  plus  de 
même  à  l’état  normal.  On  pourra  alors  faire  la  né¬ 
phrostomie  de  dedans  en  dehors  (procédés  de  Legueu 
et  Papin,  Toupet,  Paphi). 

Le  rein  après  la  néphrostomie.  —  L’ijicision  de 
néphrostomie,  même  pratiquée  sur  la  ligne  d’élec¬ 
tion,  provoque  toujours  4a  nécrose  de  petits  terri¬ 
toires  du  rein  par  infarctus  ;  cette  diminution  du 
parenchyme  rénal  est  d’autant  plus  faible  que  l'inci¬ 
sion  est  plus  courte. 

Le  parenchyme  rénal  résiste  bien  aux  drains  et 
aux  mèches,  la  néphrostomie  ne  diminue  pas  sensi¬ 
blement  sa  valeur  fonctionnelle. 

Inconvénients  de  la  néphrostomie.  —  a.  Chaque 
intervention  sur  le  rein  le  lèse  plus  ou  moins. 

b.  Le  drainage  est  mal  établi,  car  on  crée  un  cul- 
de-sac  inférieur. 

c.  L’appareil  de  néphrostomie  est  un  appareil 
dorsal  que  le  malade  ne  peut  pas  bien  placer,  ni  net¬ 
toyer  lui-même. 

Les  urétérostomies.  —  Pour  transplanter  un  ure¬ 
tère,  quel  que  soit  le  procédé  employé,  il  faut  l’isoler 
de  ses  coimexions  sur  une  certaine  partie  de  son  éten¬ 
due  et  lui  donner  une  direction  différente  de  sa  direc¬ 
tion  normale.  Il  est  démontré,  aujourd’hui,  que  ces 
conditions  sont  compatibles  avec  une  bonne  nutri¬ 
tion  et  un  bon  fonctiomiement  : 

a.  L’mretère  isolé,  mais  non  dénudé  de  sa  gaine 
conjonctive,  peut  vivre  sans  danger  de  nécrose. 

b.  L’implantation  urétérale  est  susceptible  de 
provoquer  l’atonie  du  conduit  ;  mais  l’atonie  existe 
déjà  dans  la  plupart  des  cas  où  l’on  est  amené  à  pra¬ 
tiquer  cette  transplantation. 

c.  On  évitera  avec  soin  toute  coudure,  tout  rétré¬ 
cissement  de  l’uretère,  qui  sera  ainsi  à  l’abri  d’une 
dilatation  rétrograde. 

d.  C’est  en  évitant  la  stase  qu’on  évitera,  le  plus 
sûrement,  l’infection. 

1“  iMPIiANTATlON  DES  TJEETÈRES  A  LA  PEAU.  — 
La  greffe  de  l’uretère  peut  être  pratiquée  dans  la 
région  hypogastrique,  dans  la  région  lombaire,  dans 
la  région  du  flanc,  dans  la  région  iliaque.  L’implanta¬ 
tion  hypogastrique  n’est  qu’un  pis-aller  ;  son  grand 
daùger,  c’est  la  possibilité  de  coudures  ou  de  rétrac¬ 
tion  du  conduit  ;  il  en  résulte  de  la  rétention  rénale. 

Le  même  inconvénient  est  à  redouter  dans  l’abou¬ 
chement  lombaire.  Il  semble  bien  que  c’est  l’urétéro¬ 
stomie  iliaque  (décrite  pour  la  première  fois  en  1921 
par  le  professeur  Legueu  et  Papin)  qui  soit  la  mé¬ 
thode  de  choix.  Cependant,  dans  le  cas'detimieiurs  pel¬ 
viennes  ou  dans  certaines  fonnes  de  tmneurs  vési¬ 
cales,  l’uretère,  englobé  dans  des  adliérences,  ne 
peut  être  isolé  suffisamment  bas,  et  l’on  sera  mené 


à  faire  une  implantation  dans  le  flanc  (Le  Dentu). 

Technique  de  la  greffe.  —  De  façon  générale,  les 
sutures  de  l’uretère  à  la  peau  seront  évitées,  elles 
ont  l’inconvénient  de  créer  de  la  sclérose.  L’uretère 
doit  être  dénudé  sur  une  assez  grande  longueur 
pour  qu’im  segment  de  3  à  4  centimètres  pende  libre¬ 
ment  hors  de  l’incision  cutanée  ;  on  le  maintient 
simplement  par  un  point  latéral,  puis  on  y  introduit 
soit  un  petit  tube  de  verre,  soit  une  sonde  urétérale. 
On  serre  le  canal  sur  le  tube  en  verre  ou  la  sonde 
par  une  Ugature  autour  de  l’mretère  et  on  fixe  à  la 
peau  les  deux  chefs  de  cette  ligature.  Le  drainage 
urétéral  est  maintenu  pendant  quelques  jours. 

2»  IMPEANTATION  VISCÉRAEE  DES  URETÈRES.  — 
L’implantation  dans  Vurètre  est  aujourd’hui  aban¬ 
donnée  ;  l’ünplantation  dans  le  vagin  n’a  été  exé¬ 
cutée  qu’un  petit  nombre  de  fois  et  peut  êtrenéghgée. 

IT intestin,  organe  muni  d’un  spliincter,  est  suscep¬ 
tible  de  suppléer,  jusqu’à  im  certain  point,  au  rôle  de 
réservoir  de  la  vessie  ;  l’urétérostomie  intestinale 
évite  ainsi  l’écoulement  continu  de  l’urine  et  la  néces¬ 
sité  du  port  d’un  appareil. 

On  a  proposé  et  expérimenté  sur  l’anhnal  l’im¬ 
plantation  en  divers  points  de  rhitestin.  Les  essais 
d’implantation  dans  l’intestin  grêle  et  dans  la  vési¬ 
cule  biliaire  n’ont  qu’un  intérêt  théorique. 

C’est  dans  le  gros  intestin  (principalement  dans 
l’S  iliaque  et  dans  le  rectimi,  plus  rarement  dans  le 
côlon  ou  dans  le  cæcum)  qu’est  habituellement  pra¬ 
tiquée  l’hnplantation. 

Les  procédés  d’abouchement  de  l’uretère  dans  l’in¬ 
testin  sont  très  nombreux  ;  la  technique  de  Cofifey 
(légèrement  modifiée  par  Papin)  est  celle  qui  paras-' 
donner  les  meilleurs  résultats. 

De  nombreux  procédés  ont  été  imaginés  pour 
isoler  du  reste  de  l’intestin  les  uretères  hnplantés  : 
soit  implantation  urétérale  dans  une  anse  partielle¬ 
ment  exclue,  soit  implantation  dans  une  anse  com¬ 
plètement  exclue. 

Accidents  de  l’uretérostomie  intestinale.  — 
Les  accidents  Immédiats  sont  :  i»  la  péritonite, 
qui  est  l’accident  le  plus  fréquemment  signalé  ;  une 
bonne  technique,  et  la  division  de  l’opération  en 
deux  temps,  en  a  considérablement  diminué  la  fré¬ 
quence. 

2°  La  pyélonéphrite  aiguë  est  incriminée  plus  rare¬ 
ment  ;  on  l’évitera  en  préparant,  le  mieux  possible, 
le  malade  par  de  grands  lavages  répétés  de  l’in¬ 
testin,  un  régime  approprié,  et,  dans  les  derniers 
jours,  par  une  diète  presque  absolue,  en  soutenant  le 
malade  par  des  injections  sous-cutanées  de  sérmu. 

30  L’anurie  est  plus  fréquente,  elle  est  due  au  gon¬ 
flement  inflammatoire  des  uretères  et  à  leur  étran¬ 
glement  dans  la  suture  d’enfouissement. 

Les  accidents  tardifs  sont  :  1°  l’infection  ascen¬ 
dante  :  beaucoup  de  procédés  ont  été  imaginés  pour 
l’éviter.  Papm  attire  l’attention  sur  trois  points  ; 

a.  Les  procédés  d’exclusion  de  l’intestin  ou  de  con¬ 
servation  du  méat  ne  mettent  pas  à  l’abri  des  infec¬ 
tions  ascendantes  ; 

ô.  La  destruction  de  la  valvule  urétéro-vésicale 
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ne  détermine  pas  facilement  l’infectio'n  ascendante  ; 
c’est  l’atonie  lurétérale  qui  joue  le  principal  rôle  ; 

c.  L’infection  n’est  pas  forcément  d’origine  ascen¬ 
dante  dans  tous  les  cas,  elle  peut  se  faire  par  résorp¬ 
tion. 

2»  La  dilatation 'urétéro-pyéllque  par  rétrécisse¬ 
ment  ou  coudure,  souvent  suivie  de  pyonéphrose 
ou  d’atrophie  progressive  du  rein,  . 

Résultats  fonctionnels  des  implantations  de  l’ure¬ 
tère  dans  l’intestin.  —  Dans  la  plupart  des  obser¬ 
vations,  on  note  au  début  de  l’incontinence  ;  plus 
tard,  l’intestih  devient  continent,  les  mines  sont 
évacuées  avec  les  selles.  En  général,  l’intestin  sup¬ 
porte  bien  le  contact  de  l’urine. 

II.  Indications  et  choix  du  procédé.  —  La  dé¬ 
rivation  des  lurines  doit  être  obtenue  : 

1°  Quand  on  veut  supprimer  la  vessie  malade  par 
cystectomie  totale  ; 

2°  Quand  on  veut  mettre  la  vessie  au  repos,  en 
empêchant  l’urine  d’y  pénétrer  ; 

3°  Quand  la  vessie  est  insuffisante,  soit  congénita¬ 
lement  (exstrophie),  soit  par  fistule  acqmse  ; 

4°  Quand  les  uretères  sont  étranglés  ou  comprimés 
par  une  tumem:  pelvienne. 

1°  De  la  dérivation  des  mines  dans  la  cystectomie 
totale.  —  Voici  le  résultat  des  différentes  statis¬ 
tiques  réunies  par  Papin  :  néphrostomies  et  urétéro¬ 
stomies  cutanées  ;  mortalité,  28,7  p.  100,  L’implan¬ 
tation  intestinale  donne  une  mortalité  globale  de 
59,2  p.  100  ;  l’implantation  dans  le  vagin,  50  p.  100  ; 
l’implantation  dans  l’urètre,  100  p.  100. 

Donc,  actuellement,  c’est  l’implantation  cutanée 
qui  doit  être  préférée,  mais  ce  n’est  pas  là  la  méthode 
idéale,  puisqu’elle  oblige  au  port  d’un  appareil- 
Quand  la  technique  de  l’urétérostomie  intestinale 
sera  mieux  établie,  et  qu’ainsi  la  mortalité  immé¬ 
diate  aura  diminué,  cette  méthode  supplantera  la 
greffe  cutanée. 

2°  Dérivation  des  urines  pour  mettre  la  vessie  au 
repos.  —  Pour  mettre  une  vessie  au  repos,  on  a  le 
choix  entre  deux  méthodes  ;  la  cystostomie  et  la 
dérivation  haute. 

La  cystostomie  est  en  général  insuffisante  ;  le 
contact  du  drain,  l’écoulement  permanent  de  l’urine, 
entretiemient  une  irritation  continuelle  ;  de  plus,  le 
trajet  de  cystostomie  est  souvent  difficile  à  main¬ 
tenir. 

^  Les  résultats  de  la  dérivation  haute  sont  bien  supé¬ 
rieurs.  Dans  les  tumeurs  inopérables  de  la  vessie, 
c’est  la  dérivation  cutanée  qu’on  choisira.  C’est  à  elle 
également  qu’on  donnera  la  préférence  dans  les 
cfystites  tuberculeuses  intenses  qui  persistent,  malgré 
tous  les  traitements  usuels,  après  la  néphrectornie, 
ou  qui  accompagnent  une  tuberculose  rénale  bilaté¬ 
rale.  La  néphrostomie  peut  être  pratiquée  quand  le 
rein  auquel  on  s'adresse  n’est  pas  tuberculeux,  «itinn 
on  aura  recours  à  l’urétérostomie. 

3°  Dérivation  des  urines  pour  Insuffisance  anato¬ 
mique  et  fonctionnelle.  —  Dans  les  fistales  vésico- 
vaginales  ou  dams  les  déchirures  de  l’urètre,  c’est 
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surtout  aux  implantations  intestinales  qu’on  a  re¬ 
cours. 

Il  en  est  de  même  dans  le  traitement  de  l’exstrophie 
vésicale  ;  on  peut  employer  soit  l’implantation  rec¬ 
tale  sous-péritonéale,  soit  l’miplantation  intra¬ 
péritonéale  dans  l’S  iliaque,  en  deux  temps. 

40  Dérivation  des  urines  dans  le  cas  de  compression 
des  deux  uretères.  — Onn’aiciqu’àchoisir entredeux 
opérations  :  la  néphrostomie  et  l’urétérostomie 
iliaque.  Les  deux  opérations  se  valent  ;  l’avantage 
de  l’urétérostomie  est  de  permettre  un  bon  drai¬ 
nage,  avec  un  appareil  facile  à  smveiller  par  le 
malade., 

La  prostatectomie  périnéale. 

La  prostatectomie  périnéale,  après  avoir  été  pen¬ 
dant  longtemps  l’opération  de  choix  dans  l’hypertro¬ 
phie  prostatique,  est  tombée,  du  moins  en  France, 
dans  im  complet  discrédit.  L’opération  de  Dreyer, 
simple,  facile,  rapide,  donnant  d’excellents  résultats 
fonctionnels,  l’a  remplacée  de  façon  presque  absolue. 

Cependant,  à  l’étranger,  plusieurs  urologues  de 
valeur  (Young,  WMboz),  reprochant  à  la  méthode 
transvésicale  sa  mortalité  nnportante,  sont  restés 
fidèles  à  la  voie  périnéale.  Depuis  quelques  années, 
d’autres  chirurgiens  qui  avaient  délaissé  totalement 
la  périnéale  pour  le  Freyer,  semblent  revenir  à  la 
première  dans  certains  cas  précis  (Michon,  Pauchet, 
Cathelip,  etc.).  Récemment,  dans  un  travail  inspiré 
par  Michon,  Berthon  a  précisé  les  indications  actuelles 
de  la  prostatectomie  périnéale  (La  prostatectomie 
périnéale  pour  adénome,  par  Julien  Berthon,  Th.  de 
Paris,  1926).  C’est  cette  excellente  mise  au  point 
que  nous  analyserons  ici  ; 

L’ancienne  prostatectomie  périnéale,  décrite  et 
exécutée,  il  y  a  plus  de  vingt-cinq  ans,  par  Proust  et 
Albarran,  conserve  la  totalité  de  l’urètre  prostatique 
dont  les  parois  latérales  doivent  être  assez  épaisses 
poiur  être  bien  nomries  et  éviter  le  sphacèle.  C’est 
dans  cette  conservation  de  l’urètre  prostatique  que 
réside  ime  des  causes  essentielles  des  déboires  de 
cette  opération. 

D’autre  part,  l’ouverture  de  la  paroi  infériemre  de 
l’urètre  en  aval  du  veru-montanum  risque  parfois 
d’intéresser  l’urètre  membraneux  et  de  déterminer 
une  incontinence  d’urine,  plus  ou  moins  durable,  et 
des  rétrécissements. 

Après  la  périnéale,  les  complications  précoces  ou 
tardives  sont  loin  d’être  rares. 

Au  cours  de  l’opération,  on  peut  se  heurter  à  deux 
ordres  de  difficultés  :  difficulté  dans  l’abord  de  la 
glande  (pénétration  dans  le  rectum)  ;  difficulté  de 
décortication  (surtout  quand  existent  de  la  prosta¬ 
tite  et  de  la  périprostatite) .  Les  hémorragies  sont 
exceptionnelles^  puisqu’on  peut  contrôler  par  la  vue 
le  champ  opératoire  ;  les  complications  pulmonaires 
sont  également  rares. 

On  peut  rencontrer  de  réelles  difficultés  pour 
changer  la  sonde  à  demeure  ;  celle-ci,  même  mon- 
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tée  sur  tm  mandrin,  s’égare  facilement  dans  la  loge 
prostatique. 

Iæs  fistules  rectales  guérissent  en  général  spon¬ 
tanément,  mais  on  peut  observer  des  fistules  défini¬ 
tives.  I^es  fistules  lurinaires  sont  toujours  tempo¬ 
raires. 

I/’incontinence  d’urine  est,  le  plus  souvent  aussi, 
temporaire,  La  déchéance  génitale  est  de  règle 
(elle  survient,  pour  Papin,  dans  77  p.  100  des  cas 
opérés). 

Les  récidives  sont  assez  fréquentes  :  elles  tiennent 
à  la  technique  et  à  la  difficulté  de  l’extirpation  du 
lobe  médian. 

F  L’opération  de  Freyer  nous  a  appris  quels  étaient 
les  tissus  qui  pouvaient  être  délibérément  sacrifiés, 
saitis  nuire  au  bon  résultat  fonctionnel  ;  ce  sont  :  la 
muqueuse  de  l’urètre  prostatique  (sauf  au  niveau  de 
la  commisstue  antérieure  du  col  vécical,  au  niveau  du 
veru-montanum  et  en  aval  de  celui-ci),  le  sphincter 
lisse  vésical. 

Les  organes  qui  sont  complètement  respectés 
dans  le  Freyer  et  qui  assurent  la  conservation  des 
fonctions  sont  :  l’urètre  membraneux  avec  sa  double 
musculature  lisse  et  striée,  les  canaux  éjaculateurs 
et  le  veru-montanum,  la  capsule  de  l’adénome  qui 
garde  toute  sa  continuité. 

C’est  de  ce  résultat  anatomique  que  doit  se  rap¬ 
procher  le  plus  possible  une  borme  prostatectomie 
périnéale  ;  c'est  ainsi  qu’elle  évitera  les  diverses 
complications  que  nous  avons  signalées  et  dont  plu¬ 
sieurs  ne  s’observent,  pour  ainsi  dire  jamais,  après 
l’extirpation  de  Freyer. 

Certains  chirurgiens,  soucieux  d’éviter  la  fistule 
rectale,  ont  tenté  de  trouver  une  voie  d’abord  nou¬ 
velle  de  la  prostate.  Wihns  propose  une  voie  péri¬ 
néale  latérale,  Voelcker  une  voie  ischio-rectale  ; 
mais  ces  méthodes  ont  de  nombreux  inconvénients 
et  ne  semblent  pas  devoir  être  retenues.  Une  mé¬ 
thode  rigoureuse  dans  la  découverte  de  la  face  posté¬ 
rieure  de  la  prostate  permet  d’éviter  ces  fistules. 

Les  différents  procédés  d’énucléation  sont  plus 
intéressants  à  analyser,  car  c’est  ce  temps  de  l’opé¬ 
ration  qui  peut  être  amélioré  et  peut  changer  nota¬ 
blement  le  résultat  fonctionnel  de  l’opération. 

La  technique  de  Young  fait  à  la  capsule  une  brèche 
minima,  susceptible  d’une  réparation  faciie,  ménage 
l’utricule  et  les  canaux  éjaculateurs  et  permet  assez 
souvent  de  ne  pas  porter  atteinte  au  sphincter  vésical. 
Elle  présente  un  défaut  capital  ;  l’ouverture  de  l’urètre 
membraneux  qui  s’accompagne,  inévitablement, 
de  la  section  du  sphincter  externe.  Les  procédés  sui¬ 
vants  se  proposent  au  contraire  de  respecter  l’urètre 
membraneux  : 

Le  procédé  de  Wildboz- Voelcker  donne  toute  satis¬ 
faction  à  plusieurs  points  de  vue  essentiels  ;  l’urètre 
membraneux  est  intact,  le  large  jour  donné  par 
l’incision  capsulaire  permet  d’agir  sous  le  contrôle 
de  la  vue,  la  capsule  bien  suturée  se  cicatrise  vite. 

Les  méthodes  de  Géraghty  et  Dillon  respectent 
également  les  principes  essentiels  d’une  boime  pros- 
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tatectomie  périnéale.  Ces  auteurs  emploient  un  long 
désenclaveur  que  l’on  peut  introduire  par  le  méat. 
’■  Michon,  qui  reste  fidèle  à  l’opération  de  Freyer, 
réserve  la  périnéale  aux  vieillards,  aux  sujets  débi 
Htés,  aussi  ne  cherche-t-il  pas  à  conserver  la  géni- 
talité  de  pareils  malades.  Il  se  propose  de  «  faire  un 
Freyer  par  en  bas  ».  Il  tennine,  sans  sutmre  de  la 
brèche  capsulaire,  par  un  drainage  cysto-périnéal, 
et  la  mise  en  place  d’une  sonde  à  demeure  après  tam- 
pomiement  de  la  loge  prostatique.  Ce  large  drainage 
est  un  des  principaux  facteurs  de  la  bénignité  de 
l’opération. 

Indications  de  la  prostatectomie  périnéale.  — 
La  bénignité  de  la  prostatectomie  périnéale  est 
bien  comme  ;  Young,  dans  sa  dernière  série  de 
450  cas,  n’a  pas  eu  un  seul  décès. 

Contrairement  à  la  nouvelle  école  américaine  qui 
voit  dans  la  prostatectomie  périnéale  un  procédé 
idéal,  applicable  à  presque  tous  les  cas,  Berthon 
pense  que,  malgré  les  améliorations  de  la  technique, 
elle  doit  rester  rme  opération  de  second  plan,  et  ne 
s’adresser  qu’aux  cas  qui  sont  inopérables,  pour  des 
raisons  d’ordre  général  ou  local,  par  la  méthode  de 
Freyer. 

C’est  surtout  de  l'état  général  du  malade  que  sont 
tirées  les  indications  de  la  périnéale.  Son  pronostic 
bénin  fait  qu’elle  reste  l’opération  de  choix  chez  : 
les  malades  très  âgés  (au-dessus  de  quatre-vingts 
ans),  les  sujets  fragiles,  plus  ou  moins  cachectiques, 
les  diabétiques,  les  cardiaques  en  état  d’hyposystolie, 
les  sujets  fortement  distendus,  les  grands  emphysé¬ 
mateux.  Elle  s’adresse  en  particulier  aux  malades 
présentant  une  distension  de  tout  l’arbre  urinaire, 
avec  azotémie  élevée  et  irréductible,  aux  grands 
infectés  urinaires,  en  raison  de  l’influence  du  drai¬ 
nage  déclive  cysto-périnéal. 

Plus  rares  sont  les  indications  d’ordre  local,  qui 
invitent  à  intervenir  par  le  périnée  :  prostates  sclé¬ 
reuses,  adénomes  accompagnés  de  prostatite  et  de 
périprçstatite. 

Enfin,  cliez  les  obèses,  cette  méthode  évite  les 
complications  d’ordre  général,  et  permet  l’extirpa¬ 
tion  d’une  tumeur,  que  l’index  ne  pourrait  atteindre 
par  la  voie  transvésicale. 

dernière  conclusion  que  Berthon  tire  de  son 
intéressante  étude  est  «  que  la  prostatectomie  péri¬ 
néale,  rajeunie  dans  sa  technique  et  améliorée  dans 
ses  résultats  fonctioimels,  est  capable  de  rendre 
encore  les  meilleius  services  en  reculant  l’âge  limite 
de  l’opérabilité  et  en  étendant  le  bénéfice  de  l’adéno¬ 
mectomie  à  im  grand  nombre  de  malades  rejetés 
par  l’opération  de  Freyer  ». 
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DU  TRAITEMENT  DES 
PYÉLONÉPHRITES 
ET,  EN  PARTICULIER. 
DES  PYÉLONÉPHRITES 
COLIBACILLAIRES 

G.  WOLFROMM 

I/C  point  de  départ  des  microbes  qui  viennent 
provoquer,  après  un  stade  plus  ou  moins  bref  de 
bactériurie,  les  ■pyélonéphrites,  est  habituelle¬ 
ment  le  tube  digestif.  C’est  une  notion  acquise 
depuis  longtemps  que  les  infections  de  l’intestin 
influencent  fâcheusement  le  rein.  Mais  c’est 
Heitz-Boykr  qui  a  eu  le  mérite,  en  décrivant  le 
syndrome  entéro-rénal,  de  donner  le  premier  à 
cette  notion  toute  son  importance. 

Parti  de  l’intestin,  le  colibacille  —  car,  dans 
cette  étude,  c’est  le  microbe  auquel  nous  pense¬ 
rons  toujours  —  peut  gagner  le  rein  par  plusieurs 
voies  que  nous  n’avons  pas  à  étudier  ici,  mais  dont 
la  plus  importante  est  la  voie  sanguine. 

Parvenu  au  rein ,  il  y  colonise,  altère  un  peu  le 
parenchyme  (en  particulier  les  papilles)  et  bien 
davantage  le  bassinet,  puis,  mais  à  un  degré 
moindre,  l’uretère  et  la  vessie.  Aussi  verrons- 
nous  les  méthodes  thérapeutiques  se  proposer 
d’atteindre  le  colibacille  dans  l’intestin,  dans  le 
sang  et  dans  l’arbre  urinaire. 

Be  bassinet  infecté,  les  choses  se  passent  bien 
différemment  suivant  qu’il  existe  ou  non  une 
gêne  au  libre  cours  de  l’urine. 

Si  cette  gêne  existe,  la  pyélonéphrite  passera, 
au  point  de  vrre  thérapeutique,  au  second  plan  ; 
elle  y  restera  tant  que  l’obstacle  à  l’excrétion 
urinaire  persistera;  une  fois  cet  obstacle  levé,  ou 
bien  la  pyélonéphrite  guérira  spontanément,  ou 
bien  elle  persistera,  mais  ne  se  comportera  guère 
autrement  que  dans  le  cas  suivant.  Il  s’est  agi 
d’une  pyélonéphrite  compliquée  qui  s’est,  après 
cure  de  la  complication,  guérie  ou  transformée 
en  une  pyélonéphrite  simple. 

Si  la  gêne  à  l’excrétion  de  l’urine  n’existe  pas, 
c’est  de  la  pyélonéphrite  —  pyélonéphrite  simple 
(Heitz-Boyer)  —  seulement  que  l’on  devra 
s’inquiéter.  On  arrivera  généralement  à  la  guérir, 
si  l’on  pose  bien  les  indications  de  son  traitement. 
Elle  peut  toutefois  passer  à  la  chronicité.  Elle 
peut  aussi  subir  une  aggravation  très  sévère,  soit 
dès  le  début  de  son  évolution,  soit  plus  tardive¬ 
ment. 

Elle  peut  s'accompagner  de  phénomènes  géné¬ 
raux  très  graves  d’emblée,  menaçants  pour  la  vie  ; 
elle  n’est  plus  que  le  foyer  où  s’est  allumée  une 
septicémie. 
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Elle  peut,  par  aggravation  locale  de  l’infection, 
aboutir  à  la  suppuration  massive,  totale  ou  par¬ 
tielle  du  rein  et  devenir  une  pyonêphrose  partielle 
ou  totale  ;  elle  peut  aboutir  à  la  formation  d’in¬ 
nombrables  petits  abcès  miliaires  du  rein,  ruinant 
ainsi,  autant  que  peut  le  faire  une  suppuration 
massive  et  totale,  tout  le  parenchyme  rénal. 

Nous  avons  été  ainsi  amenés  à  distinguer  trois 
sortes  de  pyélonéphrites  : 

1°  hes  pyélonéphrites  compliquées  (Heitz- 
Boyer)  ; 

2°  Bes  pyélonéphrites  simples  (Heitz-Boyer)  ; 

3°  Bes  pyélonéphrites  graves  d’emblée  ou  aggra¬ 
vées. 

Bes  indications  thérapeutiques  sont  différentes 
dans  ces  trois  variétés  de  pyélonéphrites. 

I.  —  Pyélonéphrites  compliquées. 

Dès  qu’une  pyélonéphrite  ne  s’améliore  pas  par 
des  moyens  médicaux,  il  faut  tout  mettre  en 
œuvre  pour  établir  l’existence  ou  la  non-existence 
d’un  obstacle  au  cours  de  l’urine  :  cystoscopie, 
cathétérisme  urétéral,  pyélographie,  avec  son. 
complément  tout  récent,  la  pyéloscopie  (Begueu, 
Fey  et  Truchot),  qui  permet  d’étudier  la  durée 
d’évacuation  du  bassinet.  Un  bassinet  se  vide 
normalement  en  trois  à  sept  minutes,  du  liquide, 
opaque  aux  rayons  X,  dont  on  l’a  rempli.  Il  n’y 
a  pas  de  relation  directe  entre  le  degré  de  dilata¬ 
tion  du  bassinet  et  sa  vitesse  d’évacuation  :  un 
petit  bassinet  peut  se  vider  lentement  et  le  pro-, 
nostic  est  médiocre  ;  un  bassinet  dilaté  peut  se 
vider  rapidement  et  les  chances  de  guérison,  en 
dépit  de  la  dilatation,  sont  plus  grandes. 

Tous  ces  précieux  moyens  d’exploration,  com¬ 
plétant  une  observation  bien  prise,  renseignant  sur 
le  passé  du  malade  et  l’état  actuel  de  ses  diffé¬ 
rents  organes,  doivent  nous  amener  à  dire  s’il  y  a 
ou  lion  un  obstacle  et  à  définir  sa  nature. 

Nous  énumérerons  rapidement  quelques-uns 
des  obstacles  à  l’écoulement  de  l’urine  que  nous 
pouvons  rencontrer  ;  malformation  du  bassinet 
(hydronéphrose),  vices  d’implantation,  rétré¬ 
cissements,  coudures  de  l’uretère  (sur  un  vaisseau 
anormal  ou  par  ptose  rénale),  dilatation  kystique 
de  l’uretère,  lithiase  urinaire,  compressions 
extérieures  de  l’uretère  (périurétérite,  annexites, 
tumeurs  abdominales  ou  pelviennes,  rétroversion 
utérine),  diverticules  de  la  vessie,  hypertrophie 
de  la  prostate,  rétrécissement  de  l’urètre. 

Chacune  de  ces  affections  recevra  le  traitement 
chirurgical  approprié,  car  tant  qu’elle  ne  l’aura 
pas  reçu,  la  pyélonéphrite  ne  guérira  pas  ou  ne 
laissera  que  des  trêves  (Heitz-Boyer)  en  dépit  de 
tous  les  traitements  qui  s’adresseront  à  elle. 


G.  WOLFROMM.  —  DU  TRAïTEMEm  DBS  PYELONEPHRITES  lïi 


Uftè  variété  de  pyélonéphrite  fait  transition 
entre  les  pyélonéphrites  compliquées  et  les  pyélo¬ 
néphrites  simples  :  c’est  la  pyélonéphrite  gravi¬ 
dique.  11  y  a  manifestement,  dans  cette  forme,  un 
obstacle  à  l’écoulement  de  l’urine.  lyU  sonde  urété¬ 
rale  le  montre  :  dès  qu’elle  a  atteint  le  bassinet, 
elle  donne  issue  à  lo  à  15  centimètres  cubes 
d’urine  louche.  Mais  cet  obstacle  est  temporaire  ; 
il  disparaît  à  la  naissance  de  l’enfant  :  la  pyéloné¬ 
phrite  gravidique  rentre  alors  dans  le  cadre  des 
pyélonéphrites  simples  et  c’est  avec  celles-ci  que 
nous  l’étudierons,  encore  que  parfois,  dans  quelque 
cas  sérieux  que  nous  définirons,  on  soit  obligé 
de  lever  l’obstacle  en  recourant  à  un  accouche¬ 
ment  prématuré. 

II.  —  PyélohéphrlteS  simples. 

ha.  pyélonéphrite  simple  est  bien  souvent  qUe 
maladie  bénigne.  Elle  met  une  grande  complai¬ 
sance  à  guérir  par  toutes  sortes  de  traitement,  et 
même  par  des  traitements  basés  sur  des  principes 
diamétralement  opposés.  Ceci  explique  les  innom¬ 
brables  méthodes  qui  sont  employées  contre  elle 
et  parmi  lesquelles  on  est  parfois  embarrassé  de 
choisir.  Si  Flaubert  avait  connu  la  pyélonéphrite 
et  ses  modes  de  traitement,  il  en  eût  fait  un  bon 
chapitre  de  Bouvard  et  Pécuchet. 

Mais  la  pyélonéphrite  prend  sa  revanche  i  si 
elle  güéritoü  semble  guérir  facilement,  elle  récidive 
encore  plus  facilement,  et  cela  quel  que  soit  le 
traitement  auquel  elle  ait  été  soumise.  C’est  tme 
maladie  capricieuse  et  déconcertante.  Elle  donne 
au  médecin  les  succès  et  les  insuccès  les  plus 
immérités,  et  parfois  elle  finit  mal. 

Nous  allons  donc  passer  en  revue,  en  suivant 
leur  ordre  de  complexité  croissante,  toutes  des 
méthodes  qui  ont  été  proposées  et  que  l’on  a  cou-î 
tume,  ou  bien  d'employer  les  unes  après  les  autres 
ou  même,  à  quelques  exceptions  près,  toutes 
ensémblê.  C’est  encore  un  chapitre  de  thérapeu¬ 
tique  oh  l’empirisme  semble  faire  la  niqüe  à  la 
logique. 

I®  Repos.  —  Tout  malade  atteint  de  pyéloné¬ 
phrite  doit  observer  le  repos  ;  d’abord  parCe  que 
toute  infection  rénale  entraîne  de  la  lassitude  et 
commande  de  ménager  l’organisme  ;  ensuite, 
parce  que  toute  fatigue  aggrave  la  maladie  : 
repos  au  lit  dans  les  formes  aiguës  et  subaiguës, 
chaise  longue  dans  les  formes  atténuées  ou 
anciennes.  Ea  vie  normale  ne  sera,  après  guérison 
apparente,  reprise  que  très  progressivement  ;  on 
évitera  le  froid  et  en  particulier  le  froid  aüx  reins. 

Dans  la  .pyélonéphrite  de  la  grosàesse,  qUeUe 


position  de  repos  faut-il  recommander  à  la  malade? 
Ees  uns  conseillent  la  station  assise  (Rongÿ),  les 
autres  le  décubitus  latéral  sur  le  côté  sain,  ou 
alternativement  sur  l’un  et  l’autre  côté.  Smith 
conseille  de  surélever  la  tête,  Jewitt,  le  pied  du 
lit  de  la  malade.  Ee  plus  logique  semble  de  suréle¬ 
ver  le  bassin,  en  maintenant  les  épaules  basses, 
de  façon  à  soustraire  l’uretère  à  la  compression 
exercée  par  l’utérus  gravide. 

2°  Dérivation.  —  Une  médication  dérivatrice 
a  d’heureux  effets  sur  les  phénomènes  douloureux 
rénaux  :  ventouses  sèches,  applications  chaudes, 
sèches  ou  humides  sur  les  reins,  cataplasmes  élec¬ 
triques,  bains  chauds.  Heitz-Boyer  donne  volon¬ 
tiers  des  bains  tièdes  pour  abaisser  les  fortes  tem¬ 
pératures  dans  les  formes  aiguës,  mais  en  conseil¬ 
lant  l'application  sous  les  reins  de  boules  d’eau 
très  chaude.  Il  ne  faut  jamais  oublier  que  les 
malades  touchés  dans  leurs  reins  sont  très  sen¬ 
sibles  au  froid. 

3°  Régime  alimentaire.  —  Ee  régime  ali¬ 
mentaire  sera  tel  qu’il  introduise  dans  l’orga¬ 
nisme  le  moins  possible  :  a)  de  substances  irri¬ 
tantes  pour  les  reins  (épices,  boissons  alcooli¬ 
sées)  ;  h)  de  substances  dont  les  prodüits  de  désas¬ 
similation  sont  excrétés  par  les  teins  (albumi¬ 
noïdes,  nucléo-ptotéides,  putines,  etc.)  ;  c)  de 
substances  capables  de  provoquer  des  fermenta¬ 
tions  intestinales  ou  d’accentuer  la  constipation 
(lait  frais,  œufs,  graisses  indigestes).  On  donnera 
par  contre  :  a)  des  aliments  laxatifs  (compotes 
de  fruits)  ;  b)  des  substances  dont  leS  produits  de 
désassimilation  ne  sont  que  fort  peu  éliminés 
par  les  reins  (hydrates  de  carbone,  graisses  légères, 
beurre)  ;  c)  des  aliments  ayant  une  heureuse  action 
sur  la  flore  intestinale  (lait  caillé  spontanément, 
keflr,  yOghourt). 

Comme  boisson,  de  l’eau  pure,  de  l’eau  d’Evlan, 
de  Vittel  ou  de  Ea  Preste. 

4°  Cure  de  diurèse.  —  On  attend  de  la  po¬ 
lyurie  provoquée  un  lavage  continu  du  rein, 
capable  de  chasser  mécaniquement  les  germes  qui 
s’y  sont  introduits,  et  une  réduction  du  travail 
de  concentration  du  rein. 

on  fera  boire  au  malade  deux  litres  d’eau  pure 
ou  d’eau  minérale  (eau  de  Ea  Preste,  de  Capvem, 
d’Evian,  de  Vittel),  ou  d’Une  infusion  de  tilleul 
légère  (ISRAEt)  qüi  serait  mieux  supportée  ;  les 
eaux  alcalines  sont,  en  général,  déconseillées, 
nous  verrons  pourquoi.  RovsiNd  conseille  l’eau 
distillée  à  raison  de  trois  litres  par  jour  ;  il  faut 
l’acheter  dans  une  fabrique  d’eaüx  minérales 
artificielles,  si  on  veut  quelle  ne  soit  paS  chargée 
des  odeurs  chimiques  ou  pharmaceutiques  qu'elle 
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prend  avec  une  grande  facilité.  Casper  a  conseillé 
de  faire  boire  jusqu’à  8  litres  de  liquide  par  jour  ; 
c’est  beaucoup,  et  pour  le  tube  digestif,  et  pour 
l’appareil  circulatoire.  Il  faut  déjà,  pour  faire 
absorber  2  à  3  litres  de  liquide,  les  fractionner  par 
petites  doses  de  150  à  200  grammes  qui  seront 
prises  toutes  les  heures  ;  l’absorption  de  l’eau  se 
fait  mieux  si  le  malade  est  couché.  Il  est  bon  de 
surveiller  la  pression  artérielle.  Chez  les  enfants,  il 
faut  parfois  recourir  au  tube  de  Faucher  ou  à 
l’instillation  rectale  (John  Thomson). 

Tes  résultats  de  la  cure  de  diurèse  sont  souvent 
excellents.  Instituée  à  titre  préventif,  elle  dimi¬ 
nue  les  chances  d’infection  du  rein  (Gitthstos). 

Une  cure  hydro-minérale  sera,  lorsque  les  phé¬ 
nomènes  aigus  auront  disparu,  un  heureux  mode 
de  cure  de  diurèse.  C’est  à  La  Preste  qu’il  faut 
envoyer  les  malades  atteints  de  pyélonéphrite. 
Tous  ceiix  que  nous  y  avons  envoyés  ont  retiré 
de  leur  saison  le  plus  grand  bénéfice.  Tel  est  aussi 
l’avis  de  HEm-BoYER  qui  conseille  de  faire  suivre 
cette  première  cure  d’une  cure  complémentaire  à 
Fvian  ou  à  Vittel.  Tes  eaux  de  ces  deux  stations 
ainsi  que  les  eaux  de  Capvern  sont  également 
indiquées  dans  le  traitement  des  pyélonéphrites. 
Il  ne  faut  pas  attendre  trop  longtemps  pour 
envoyer  les  malades  aux  Faux. 

50  Médication  antiseptique.  —  On  s’est 
proposé  de  soumettre  les  agents  microbiens  à 
l’action  de  substances  antiseptiques  introduites 
dans  l’organisme  par  la  voie  buccale  ou  par  in¬ 
jection  intraveineuse. 

Ces  substances  peuvent  se  diviser  en  trois 
groupes  principaux  qui  jouissent  en  ce  moment 
de  la  faveur  des  urologues  : 

a.  Tes  substances  capables  de  dégager  dans 
l’organisme  aldéhyde  /omfç'Me (hexaméthylène 
tétramine)  ; 

b.  Tes  substances  colorantes  (acriflavine,  mer- 
-çurochronie)  ; 

c.  Tes  arsénobenzènes  (néoarsénobenzol). 

Un  certain  nombre  d’autres  substemces  ont  été 
préconisées  ;  nous  en  dirons  seulement  quelques 
mots. 

a.  Substances  capables  de  dégager  de 
l’aldéhyde  formique.  —  T’hexaméthylène- 
tétramine,  que  nous  appellerons  de  son  nom  plus 
simple  à’uroiropine,  se  dissocie  sous  l’influence 
des  acides  ou  des  sels  acides,  tels  que  le  phosphate 
acide  de  sodium,  en  ammoniaque  et  en  aldéhyde 
formique,  T’urotropine  est  le  plus  employé  des 
antiseptiques  de  ce  type. 

File  est  administrée  par  voie  buccale  ou  par 
.voie  veineuse. 

Par  voie  buccale,  la  dose  prescrite  en  France 
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habituellement  est  de  i^bSO  par  jour,  prise  en 
trois  fois  et  associée  à  une  quantité  égale  de 
benzoate  de  soude.  On  donne  à  l’étranger  des  doses 
beaucoup  plus  fortes  qui  peuvent  atteindre  et 
dépasser  8  grammes.  Mc  Kim  Mariott  fait  obser¬ 
ver  que  l’on  donne  habituellement  à  l’enfant  des 
doses  trop  faibles  et  par  cela  même  inefficaces  : 
l’enfant  élimine  en  effet  presque  autant  d’urine 
que  l’adulte  ;  Sanhuez  conseille  de  lui  donner  des 
doses  de  oer,6o  à  i  gramme. 

Ta  dose  quotidienne  doit  être  donnée  en  trois 
fois,  à  huit  heujres  d’intervalle  (Cuever)  de  pré¬ 
férence  en  dehors  des  repas.  Comme  l’urotro- 
pine  n’agit  qu’en  milieu  acide,  il  faut  lui  associer 
une  substance  capable  d’acidifier  l’urine,  mais 
les  deux  corps  ne  doivent  pas  être  donnés 
simultanément  ;  urotropine  et  médicament  acidi¬ 
fiant  doivent  être  pris  à  quatre  ou  cinq  heures  de 
distance  l’un  de  l’autre  (Camino). 

Comme  substance  acidifiante,  on  a  le  choix 
entre  :  le  phosphate  acide  de  sodium  (2  à  6  grammes 
par  jour),  V acide  phosphorique,  l’acide  campho- 
rique  (iBr,5o  à  3  grammes  par  jour),  l'acide  ben¬ 
zoïque,  le  benzoate  de  soude,  le  benzoate  d’ammo¬ 
niaque  (Camino).  On  peut  également  donner  une 
alimentation  acidifiante. 

Pour  être  active,  l’urotropine  ne  doit  pas  non 
plus  être  trop  diluée.  Une  cure  sèche  (Haas) 
est  donc  indiquée  :  restriction  des  boissons,  bains 
de  vapeur.  T’urine  se  concentre  en  acide  et  en 
formaldéhyde. 

Cette  formaldéhyde  doit  rester  un  certain  temps 
en  contact  avec  les  germes  pour  exercer  son  action 
antiseptique.  In  vitro,  dans  une  urine"  d’acidité 
convenable,  l’aldéhyde  formique  met  une  demi- 
heure  à  tuer  le  colibacille.  Donc,  même  avec  une 
oligurie  marquée,  l’action  exercée  dans  le  bassinet 
,  sera  bien  trop  passagère  pour  être  efficace.  T’ac- 
tion  sur  l’urine  vésicale  sera  plus  marquée,  à  con¬ 
dition  que  le  malade  ne  vide  sa  vessie  que  toutes 
les  quatre  heures.  File  sera  nulle  s’il  y  a  de  la 
pollakiurie,  une  fistule  vésicale,  une  sonde  à 
demeure.  T’aldéhyde  formique  met  dei  trente 
minutes  à  trois  heures  pour  apparaître  dans 
l’urine. 

T’urotropine  peut  être  également  injectée  par 
voie  veineuse.  On  utilise  une  solution  à  40  p,  100 
d’tiroiropine  dans  du  sérum  ou  de  l’eau  distillée 
et  on  en  injecte  10  à  15  centimètres  cubes  par 
jour  (Cassuto,  Buzeeeo)  ou  5  centimètres  cubes 
tous  les  jours  ou  tous  les  deux  jours  (Israee). 
Il  faut  proportionner  la  dose  à  la  tolérance  très 
variable  des  divers  malades. 

Voyons  les  résultats  :  beaucoup  d’auteurs  les 
trouvent  excellents  :  Israee,  A.  Beoch  et  John 
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Thomson  ne  comptent  guère  voir  l’urotropine 
agir  sur  le  colibacille  ;  le  staphylocoque  y  serait 
plus  sensible  (A.  Bi,och).  Ih  vitro,  l’action  bacté¬ 
ricide  du  sérum  humain  additionné  d’urotropine 
serait  nulle  (BuzEt,i,o).  Mais  huit  à  douze  heures 
après  une  injection  d’urotropine,  le  sérum  humain 
montre  une  action  microbicide. 

B’urotropine  n’est  pas  sans  inconvénients. 
Prise  par  la  bouche,  elle  peut  causer  des  troubles 
digestifs,  de  la  diarrhée.  Be  phosphate  acide  de 
sodium  et  l’acide  camphorique  dont  on  l’accom¬ 
pagne  finissent,  eux  aussi,  par  être  mal  tolérés 
(Heaey). 

Injectée  dans  les  veines,  elle  peut  montrer  des 
propriétés  anaphylactisantes  ;  c’est  grâce  à  ces 
propriétés  qu’elle  provoque  des  hémorragies.  • 
Celles  de  l’homme  sont  en  géné'ral  vésicales  et  ne 
s’accompagnent  ni  d’albuminurie,  m  de  cylin- 
drurie.  Chez  le  cobaye,  par  contre,  les  hématuries 
•sont  rénales.  Ces  hématuries  ne  se  produiraient 
que  chez  les  malades  ayant  une  cuti-réaction  posi¬ 
tive  à  l’urotropine  (Canïorne,  Becedorn  et 
Houghïon).  Elles  se  produiraient  seulement 
quand  l’urine  est  très  acide.  E’ingestion  de 
10  grammes  de  bicarbonate  de  soude  empêche 
tout  dégagement  d’aldéhyde  formique  dans 
l’urine  et  arrête  l’hémorragie. 

Cette  action  congestionnante  de  l’urotropine 
en  interdit  l’emploi  dans  les  formes  hématuriques 
■des  pyélites  (Beanc). 

B'urotropine  ne  se  dissociant  qu’en  milieu 
acide,  on  a  recouru  à  des  composés  voisins 
■que  l’on  estimait  capables  de  se  dissocier  èn 
milieu  alcalin  :  ainsi  on  a  utilisé  le  citrate  d'hexa- 
méthylène-tétr  amine  (helmitol,  citarine,  etc.). 
Pour  Hanzeick;  le  mécanisme  de  la  transforma¬ 
tion  de  ce  sel  est  mal  déterminé  et  sa  valeur  anti¬ 
septique  est  négligeable  comparée  à  celle  de  l’uro- 
tropine.  Nous  verrons  plus  loin  que  l’on  a  pensé 
que  le  novarsénobenzol  était  lui  aussi  capable 
d’agir  par  dégagement  de  formaldéhyde  en  milieu 
alcalin. 

Nous  rapprocherons  de  l’urotropine  divers 
médicaments  antiseptiques  qui  ont  été  moins 
étudiés,  mais  dont  certains  auraient  une  réelle 
valeur.  Be  salol  a  été  employé  à  la  dose  de  2  à 
4  grammes  par  jour.  Heemhoetz  lui  dénie  toute 
action.  Marion  et  Kummer  ont  obtenu  de  bons 
effets  de  ‘préparations  colloïdales  d’argent.  Kummer 
a  pu  désinfecter  des  pyélites  avec  rétention  au 
moyen  d’injections  intraveineuses  à’électrargol. 
D’excellents  résultats  ont  été  obtenus  en  admi¬ 
nistrant  au  malade  deux  cuillerées  à  soupe  par 
jour  de  solution  de  collargol  à  2  p.  100.  Be  collar- 
gol  est  effectivement  retrouvé  dans  l’urine. 


Ba  créosote,  le  gaïacol,  la  térébenthine,  la  ter- 
pine,  le  goudron,  Vhuile  de  Haarlem  ont  connu 
une  certaine  vogue.  'Uiodure  de  sodium  aurait 
donné  quelques  succès. 

b.  Substances  colorantes.  —  Ba  proflavine 
et  l’acriflavine  (trypaflavine,  gonacrine)  injectées 
au  lapin  lui  donnent  des  urines  à  propriétés  bac¬ 
téricides  (Davis  et  Edwin)  mais  surtout  si  l’urine 
est  alcaline,  h’ acrîflavine,  à  la  dilution  de 
I  p.  100  000,  empêche  le  colibacille  et  le  staphylo¬ 
coque  doré  de  pousser  dans  l’urine  alcaline. 
B’urine  est-elle  acide,  le  pouvoir  bactéricide 
s’abaisse,  mais  seulement  vis-à-vis  du  colibacille 
dont  le  développement  n’est  plus  arrêté  que  par 
une  dilution  à  i  p.  5  000.  B’acriflavine  n’est  pas 
nocive  tant  qu’on  ne  dépasse  pas  un  centigramme 
par  kilogramme  ;  à  dose  plus  forte,  elle  provoque 
dès  vomissements.  On  la  prescrit  par  la  bouche  à 
raison  de  5  à  50  centigrammes.  On  administre 
en  même  temps  du  bicarbonate  de  soude  pour  alca- 
liniser  l’urine.  B’action  antiseptique  commence 
deux  heures  après  l’ingestion  et  dure  huit 
heures. 

En  injection  intraveineuse,  l’acriflavine  se 
montre  efficace  à  de  plus  faibles  doses. 
Hoheweg  injecte,  durant  huit  jours  de  suite, 
dans  les  veines,  20  centimètres  cubes  par  jour 
d’une  solution  à  0,5  p.  100  à! argoflavine  et  guérit 
ainsi  une  pyélonéphrite  à  colibaeilles  sur  trois; 
mais  il  fait  en  même  temps  un  traitement  local. 
Necker  s’est  fort  bien  trouvé  d’un  composé  de 
bleu  de  méthylène  et  d’argent,  V argochrome.  Be 
bleu  de  méthylène  pris  par  la  bouche  a  été  plus 
employé  qu’il  ne  l’est  maintenant,  du  moins  dans 
les  infections  non  tuberculeuses  du  rein. 

Young  fait  une  véritable  croisade  en  faveur  du 
mercurochrome  220  soluble  que  nous  étudierons 
plus  en  détail  à  propos  des  lavages  du  bassinet.  Il 
l’utilise  en  solution  à  0,5  p.  100,  à  la  dose  de  3'à 
5  milhgrammes  par  kilogramme.  Bes  résultats 
seraient  magnifiques,  mais  au  prix  de  réactions 
générales  assez  vives.  Young  conseille  également 
l’emploi  du  violet  de  gentiane  à  la  dose  de  8  milli¬ 
grammes  par  kilogramme  et  un  nouvel  antisep¬ 
tique,  le  meroxyl,  composé  mercuriel  qui,  à  la  dose 
de  35  à  40  centimètres  cubes  d’une  solution  à 
I  p.  100,  stérilise  le  sang  en  vingt-quatre  heures. 

c.  Novarsénobenzol.  —  Gross,  en  1917,  a 
obtenu  de  grands  succès  dans  le  traitement  des 
pyélites,  en  injectant  du  néosalvarsan  (formal- 
déhyde-sulfoxylate  de  soude  acide).  On  injecte 
dans  les  veines,  tous  les  cinq  ou  six  jours,  15  à 
30  centigrammes  de  néosalvarsan  (Kaee,  Reuc- 
KBR,  Matuszowski).  Ba  fièvre  serait  une  contre- 
indication  pour  Matuszowski,  elle  n’en  serait 
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pas  une  pour  Kall,  Reuter  et,  au  contraire, 
céderait  rapidement  à  ces  injections. 

On  attribue  l’efficacité  du  néosalvarsan  à  ce 
qu’il  est  capable  de  dégager  de  la  formaldéhyde 
en  milieu  alcalin.  Mais  Reiedmann  utilisant  la 
réaction  si  sensible  de  Jorissen,  qui  dépiste  le 
formol  dans  l’urine  à  la  dilution  de  0,000004  p.  100, 
n’a  pas  trouvé  de  formaldéhyde  dans  le  produit  de 
sécrétion  d’un  rein  fraîchement  extrait  et  tra¬ 
versé  par  un  liquide  de  perfusion  contenant  du 
néosalvarsan.  Mais  l’action  heureuse  de  ce  produit 
n’est  pas  contestable  ;  elle  serait  probablement 
due  aux  produits  constituants  du  salvarsan  lui- 
même. 

Cassuto,  très  partisan  de  cette  thérapeutique, 
a  trouvé,  dans  l’urine  des  malades  ainsi  traités, 
du  phénol,  de  la  pyrocatéchine  et  de  l’hydrc- 
quinone. 

6°  Médications  alcalihisante  et  acidifiante. 
—  On  s’est  proposé  de  modifier  la  réaction  de 
l’urine  pour  favoriser  la  lutte  contre  le  colibacille. 
Cette  méthode  repose  sur  deux  principes  :  le 
premier  est  de  favoriser  l’attaque  du  microbe 
par  les  médicaments  antiseptiques  tels  que  l’uro- 
tropine,  qui  n’agit  qu’en  milieu  acide;  le  second 
est  de  gêner  le  développement  du  colibacille,  qui  se 
développerait  mal  en  milieu  alcalin On  a  été 
ainsi  amené  à  préconiser  deux  méthodes  contra¬ 
dictoires  :  l’une  d’acidification,  l’autre  d’alca¬ 
linisation  de  l’urine.  Le  plus  curieux  est  que  les 
deux  méthodes  ont  donné  d’excellents  résultats 
cliniques. 

Nous  avons  déjà  insisté  sur  la  nécessité  à’ aci¬ 
difier  les  urines  quand  on  veut  que  l’urotropine 
dégage  sa  formaldéhyde.  On  est  allé  très  loin  dans 
ce  sens.  Nonnenbruch  donne  des  doses  élevées 
d’acide  phosphorique,  d’aspirine  et  d’acide  sali- 
cylique.  Il  faut  faire  alterner  les  prises  d’acide  et 
les  prises  d’urotropine  (Sexton).  On  réduit  les 
boissons  ;  on  soumet  le  malade  à  un  régime  sec,  en 
lui  donnant  même  des  bains  de  vapeur  pour 
abaisser  le  chiffre  des  urines  en  augmentant  leur 
concentration  en  formaldéhyde  et  en  acide.  On 
en  tirerait  un  autre  bénéfice; le  colibacille,  qui  se 
plaît  en  milieu  acide,  est  gêné  dans  son  déve¬ 
loppement  par  un  milieu  trop  acide  (CulvEr). 

Ce  régime  sec  n’est  pas  sans  inconvénients  ; 
les  malades  souffrent  de  la  soif,  maigrissent  et 
s’anémient  raindenient,  surtout  les  enfants.  Si 
le  rein  n’en  .souffre  pas  trop,  c’est  que  sa  valeur  • 
fonctionnelle,  dans  la  pyélonéphrite,  est  fort  peu 
altérée.  N’a-t-on  pas  vu  mener  à  bien  leur 
grossesse  des  femmes,  néphrectomisées  aupara-, 
vaut  pour  tuberculose  et  ayant  une  pyélonéphrite 
gravidique  du  rein  restant  (Favreau,  Andéro- 


DiAs)  ?  L’insuffisance  rénale  n’apparaît  que  s’il  y 
a  un  obstacle  à  l’écoulement  de  l’urine  (Foster). 

Inversement,  d’excellents  résultats  sont  obtenus 
par  une  forte  alcalinisation  de  l’urine  jointe  à  une 
cure  de  diurèse.  On  peut  utiliser  soit  des  sels  de 
potasse  :  citrate  de  potasse  (Thomson,  Mtceer, 
Sanhubz),  acétate  de  potasse  (Young)  ;  les  sels 
de  potasse  sont  plus  diurétiques,  mais  ils  sont  un 
peu  plus  toxiques  et  peuvent  provoquer  de  la 
diarrhée.  On  peut  utiliser  des  sels  de  soude  : 
bicarbonate  de  soude,  citrate  de  soude  (Mitcheee, 
Mieeer,  Haestead),  phosphate  de  soude  qui  est 
de  plus  laxatif.  (John  Thomson).  Ils  sont  mieux 
tolérés.  Ces  sels  sont  donnés  de  préférence  le  soir 
à  la  dose  de  3  à  12  grammes  ;  certains  donnent 
des  doses  plus  élevées  encore. 

SocHANSKY  a  montré  que  les  carbonates  alca¬ 
lins  et  alcalino-terreux  administrés  simultané¬ 
ment  donnaient  à  l’urine  une  alcalinité  forte  et 
durable.  Les  sels  alcalins  peuvent  être  pris  en 
dehors  des  repas  ;  il  vaut  mieux  donner  les  sels 
alcalino-terreux  au  cours  des  repas.  L’action  des 
sels  alcalins  est  plus  rapide  que  celle  des  sels 
alcalino-terreux,  mais  elle  est  moins  durable. 
Les  sels  de  soude  sont  moins  actifs  que  les  sels  de 
potasse,  eux-mêmes  moins  actifs  que  les  sels  de 
lithium. 

On  ignore  le  mécanisrne  exact  de  l’action  des 
sels  alcalins  dans  l’urine  ;  les  symptômes  généraux 
s’améliorent  alors  qu’il  n’y  a  pas  grande  modifi¬ 
cation  de  la  purulence  et  de  la  richesse  microbienne 
des  urines.  Heemhoetz  n’a  pas  trouvé  une  modi¬ 
fication  appréciable  dans  la  richesse  de  l’urine  en 
colibacilles,  en  donnant  une  alimentation  plus 
riche  en  aliments  acides  qu’en  aliments  alcalins, 
ou  inversement.  La  toxicité  du  microbe  paraît 
la  même  en  milieu  acide  qu’en  milieu  alcalin. 

Les  alcalis  n’agissent-ils  qu’en  augmentant  la 
diurèse,  ou  ont-ils  une  action  spécifique?  Em¬ 
pêchent-ils  la  résorption  des  toxines?  Amènent-ils 
les  cellules  à  produire  des  substances  bactéri¬ 
cides?  Peut-être  le  phosphate  de  soude  agit-il 
plus  sur  la  fonction  intestinale  que  sur  la  fonction 
rénale. 

Comme  deux  médications  aussi  opposées 
donnent  également  des  succès,  on  pourrait  se 
demander  si  la  maladie  ne  guérit  pas  malgré  elles 
ou  en  dehors  d’elles,  ce  qui  serait  assez  d’accord 
avec  ce  que  nous  savons  du  caractère  capricieux 
de  son  évolution.  Cependant  Thomson  a  observé 
des  cas  où  la  fièvre  remontait  sitôt  que  l’on  cessait 
le  régime  alcalin  ;  elle  s’abaissait  dès  qu’on  le 
reprenait. 

Pour  Kundratitz,  la  cure  de  concentration 
acide  donne  des  succès  rapides  ;  a-t-on  un  échec, 
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on  laisse  le  malade  se  reposer  quelques  jours,  puis 
on  reprend  la  cure  acide  qui  guérit  parfois  en 
quelques  jours. 

Devant  ces  deux  sortes  de  résultats,  beaucoup 
d’urologues  font  alterner  les  deux  méthodes. 
Goi,dfadee  conseille  de  donner  des  alcalins' 
pendant  dix  jours,  puis  de  l’urotropine  et  du  phos¬ 
phate  acide  de  sodium  pendant  dix  autres  jours. 
D’autres  recommandent  de  faire  deux  jours  de 
cure  acide  et  deux  jours  de  cure  alcaline. 

7°  Médications  biologiques.  —  Des  médica¬ 
tions  biologiques  de  la  p3'élonéphrite  comprennent 
la  sérothérapie,  la  protéinothérapie,  la  vaccina¬ 
tion  et  le  traitement  par  le  bactériophage. 

Da  sérothérapie  spécifique  en  est  encore  à  ses 
débutg  ;  on  obtiendra  peut-être  de  bons  résultats 
avec  le  récent  sérum  anticolibacillaire  de  Vincent, 
qui  n’est  pas  encore  entré  dans  la  pratique  cou¬ 
rante. 

Da  protéinothérapie  a  été  tentée  de  différentes 
façons  :  autohémothérapie  et  autosérothérapie 
n’ont  donné  aucun  résultat  (Noguès)  ;  les  abcès 
de  fixation  n’ont  été  employés  qu’à  titre  excep¬ 
tionnel.  Feandrin  a  obtenu  une  amélioration 
par  choc  anaphylactique  sérique  dans  une  pyélite 
à  colibacilles.  CowiE  a  injecté  à  des  enfants 
atteints  de  pyurie  des  doses  de  3  centimètres 
cubes  de  sérum  de  cheval.  Dans  9  cas,  le  pus  dis¬ 
parut  après  la  troisième  injection.  Ces  injections 
étaient  faites  tous  les  deux  jours. 

H  faut  dans  ces  traitements  toujours  se  méfier 
des  accidents  anaphylactiques.  Pirondini  con¬ 
seille  de  recourir  aux  injections  de  lait  qui,  par 
voie  intramusculaire,  ne  sont  pas  anaphylacti¬ 
santes.  Hogge,  ayant  injecté  tous  les  deux  à 
trois  jours,  suivant  réaction,  des  doses  de  4  à 
8  centimètres  cubes  de  lait,  a  obtenu  des  guérisons 
dans  des  cas  qui  étaient  depuis  longtemps  rebelles 
aux  moyens  classiques. 

Da  vaccination  basée  sur  les  idées  de  Wright 
est  constamment  employée  contre  la  pyéloné¬ 
phrite.  On  utilise  soit  des  stock-vaccins,  soit  des 
auto-vaccins.  Mauté  préconise  les  stock-vaccins 
dans  les  cas  aigus,  les  auto-vaccins  dans  les  cas 
chroniques.  On  a  tenté  de  s’adresser  aussi  à  des 
vaccins  faits  avec  des  microbes  différents  de 
l’espèce  qui  provoque  la  maladie.  Ces  vaccins  non 
spécifiques  agissent  plutôt  par  protéinothérapie 
microbienne  ;  ils  évitent  d’augmenter  les  phéno¬ 
mènes  toxiques  dus  à  la  pyélonéphrite  ;  avec  eux 
on  n’introduit  pas  dans  le  corps  une  nouvelle 
dose  des  toxines  dont  il  pâtit  déjà;  à  ce  titre,  les 
vaccins  non  spécifiques  seraient  utilisables  chez 
les  malades  en  médiocre  état  général. 

On  est  en  général  d’accord  pour  préférer  l’em¬ 


ploi  des  auto-vaccins.  Nous  ne  dirons  rien  de  leur 
mode  de  préparation,  mais  seulement  un  mot  sur 
la  façon  dont  il  faut  recueillir  l’urine  pour  pouvoir 
comptersurdesrésultatsbactériologiques  corrects  : 
D'urètre  est  bien  lavé  ;  la  sonde  introduite,  011 
recueille  5  centimètres  cubes  au  début  de  la 
miction,  10  centimètres  cubes  dans  la  seconde 
partie  de  la  miction,  et  enfin  le  peu  qui  s’écoulera 
de  la  sonde  quand  on  la  retirera  ;  on  a  ainsi  trois 
échantillons  différents  que  l’on  pourra  comparer. 
Il  faut,  disent  DE  DoRiER  et  Fiscn,  à  qui  nous 
empruntons  ces  conseils,  faire  l’examen  aussitôt 
que  possible  après  la  récolte.  Da  goutte  néces¬ 
saire  pour  l’examen  ne  sera  pas  prélevée  au 
niveau  d’un  culot  de  centrifugation,  mais  le  sera 
directement  dans  le  tube  d’urine  préalablement 
secoué  et  au  moyen  d’une  pipette  qui  recueillera 
la  moyenne  des  éléments  qui  flottent  et  des  élé¬ 
ments  qui  sombrent.  Da  centrifugation  appauvrit 
en  effet  l’urine  en  colibacilles,  microbes  légers. 

Quelles  doses  faut-il  utiliser?  Des  uns  con¬ 
seillent  des  doses  faibles  longtemps  répétées,  les 
autres  préconisent  au  contraire  l’emploi  de  doses 
massives.  On  aurait  autant  de  désagréments  avec 
des  doses  trop  faibles  qu’avec  des  doses  trop 
fortes.  Parfois  avec  ces  dernières  doses  on  n’ob¬ 
tient  d’abord  rien,  mais  leur  effet  se  fait  sentir 
tardivement  et  le  malade  finit  par  guérir  (Rov- 
SING  et  Wueff). 

Faut-il  injecter  le  vaccin  sous  la  peau  ou  dans 
les  veines? 

Mauté  a  longtemps  obtenu  de  bons  résultats 
avec  des  injections  intraveineuses  de  «  coli- 
soude  ».  Il  m’a  dit  tout  récemment  y  avoir 
renoncé  pour  revenir  aux  injections  sous-cuta¬ 
nées.  CoEOMBiNO  a  obtenu  des  succès  par  la  voie 
intraveineuse  ;  l’action  du  vaccin  est  plus  rapide 
et  plus  puissante,  mais  elle  peut  s’accompagner 
de  phénomènes  assez  inquiétants.  Il  faut  des 
vaccins  préparés  tout  spécialement  pour  cet 
emploi. 

Des  vaccins  seraient  plus  efficaces  contre  le 
colibacille  que  contre  le  streptocoque,  et  contre 
ce  dernier  que  contre  le  staphylocoque.  Des  vac¬ 
cins  semblent  plus  agir  sur  les  tissus  que  sur 
l’urine  (Pirondini)  ;  ils  ne  servent  à  rien  dans  la 
bactériurie.  On  ne  peut  affirmer  si  leur  action  est 
spécifique  ou  s’ils  agissent  seulement  par  choc. 

Quelle  est  la  valeur  des  résultats  que  l’on 
obtient?  Da  guérison  est  loin  d’être  toujours 
complète,  et  bien  des  cas  ne  sont  pas  influencés 
par  ce  traitement.  Des  jugements  des  auteurs 
sont  bien  différents  les  uns  des  autres;  avant 
de  les  rapporter,  citons  quelques  statistiques: 

Pour  Rovsing  et  Wueff,  chauds  partisans 
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de  la  méthode,  elle  est,  quand  elle  est  indiquée, 
efficace  dans  85  p.  100  des  cas  qui  se  répartissent 
en  40  p.  100  de  guérisons  et  40  p.  100  d’améliora¬ 
tions.  Schneider  trouve  des  résultats  favorables 
dans  74  p.  loo  des  cas,  Wossîdlo  dans  75  p.  100 
et  Forselius  dans  85  p.  100.  Il  reste  bien  sou¬ 
vent  de  la  bactériurie. 

Rovsing  et  WuEFF  ont  encore  exprimé  leurs 
résultats  autrement  :  ils  les  ont  comparés  chez 
deux  groupes  de  malades,  les  uns  ayant  été  vacci¬ 
nés  et  les  autres  non.  Chez  les  vaccinés,  l’albu¬ 
mine  a  persisté  dans  16  p.  100  des  cas,  le  pus  dans 
24  p.  100,  les  bactéries  dans  75  p.  100.  Chez  les 
non- vaccinés,  l’albumine  a  persisté  dans  50  p.  100, 
le  pus  dans  70  p.  100,  les  bactéries  dans  76  p.  100 
des  cas. 

Il  est  des  échecs  qu’il  est  facile  d’expliquer  :  on 
a  pris  pour  le  germe  spécifique  de  la  maladie  un 
germe  qui  n’était  que  d’infection  secondaire.  On 
a  demandé  au  vaccin  de  guérir  un  bassinet  en 
rétention.  Une  aggravation  sous  l’influence  du 
traitement  vaccinal  révélerait  un  foyer  fermé  ; 
si  une  intervention  permettant  la  cure  radicale 
de  la  lésion  causale  est  impossible,  le  vaccin 
pourra  bien  être  employé,  mais  ce  ne  sera  qu’un 
pis-aller  ;  les  malades  cachectiques,  atteints  de 
graves  maladies  constitutionnelles,  ne  relèvent 
pas  de  la  vaccinothérapie,  surtout  de  la  spéci¬ 
fique.  Il  ne  faut  pas  oublier  qu’un  vaccin  mal 
dosé  peut  ajouter  son  intoxication  à  celle  de  la 
maladie  elle-même. 

On  peut  diviser  en  trois  classes  les  médecins 
qui  ont  eu  recours  aux  auto-vaccins.  Ues  uns  en 
sont  les  chauds  partisans  (Mauté,  Rovsing, 
WUDFF,  COEOMBINO,  UavENANT,UE  FuR,MiCHAE- 
Lis,  Gaifami,  Brockman  et  Erlichova)  ;  d’autres 
montrent  quelque  tiédeur  (Haestead,  Begueu,  ' 
Sanhuez)  ;  beaucoup  se  montrent  tout  à  fait 
sceptiques  (Heitz-Boyer,  Casper  et  Citron, 
Mire  Renïon,  A.  Young,  Runeberg,  Ekehorn, 
John  Thomson). 

Parmi  la  vingtaine  de  mes  derniers  malades 
que  j’ai  soumis  à  la  vaccinothérapie,  je  n'en  vois 
aucun  dont  je  puisse  affirmer  que  sa  guérison 
apparente  ou  réelle  ait  été  le  fait  du  vaccin.  Un 
de  mes  malades,  après  avoir  euq)rès  de  40°  pen¬ 
dant  huit  jours,  vit  sa  température  tomber  brus¬ 
quement  à  370,  avec  une  sédation  générale  de 
tous  ses  symptômes,  la  veille  de  sa  première  injec¬ 
tion  de  vaccin.  Quelle  conclusion  optimiste  n’en 
aurais-je  pas  tirée  si  cette  chute  thermique  avait 
eu  lieu  le  lendemain  de  l’injection. 

Ba  conclusion  qui  s’impose  est  que  la  vacci¬ 
nothérapie  n’est  pas  encore  assez  au  point. 

Bes  vaccins  ont  pu  être  employés  avec  succès 
et  sans  inconvénients  chez  les  enfants  et  chez  les 
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femmes  enceintes  ;  chez  ces  dernières,  il  convient 
de  procéder  avec  ménagements. 

On  a  tenté  également  de  guérir  les  pyéloné¬ 
phrites  en  administrant  par  la  bouche  des  entéro- 
vaccins.  On  en  a  déjà  obtenu  quelques  résultats, 
et  c’est  une  étude  qui  demande  à  être  poursuivie. 

Il  en  est  de  même  de  l’étude  des  vaccins  locaux 
de  Besredka  qui,  sous  forme  de  bouillons  ou  de 
filtrats,  pourraient  être  injectés  dans  le  bassinét 
et  là  vessie  et  être  également  absorbés  par  la 
bouche. 

On  a  appliqué  avec  un  certain  succès  aux 
pyélonéphrites  le  traitement  par  le  bactériophage 
de  d’Héreeee.  Be  premier  essai  en  a  été  fait  par 
CouRCOUx,  Phieibert  et  Cordey  qui  injec¬ 
tèrent  dans  la  vessie  15  centimètres  cubes  et  sous 
la  peau  5  centimètres  cubes  du  principe  lysant. 
Ba  guérison  fut  obtenue  en  quarante-huit  heures. 
Nous  empruntons  à  la  thèse  récente  de  d’Aesace, 
inspirée  par  Hauduroy,  les  renseignements  sui¬ 
vants. 

Ba  technique  du  traitement  est  un  peu 
différente  dans  l’infection  à  colibacilles  et  dans 
l’infection  à  staphylocoques. 

Dans  les  injections  colibacillaires  :  1°  on  injecte 
sous  la  peau,  durant  deux,  trois  ou  quatre  jours 
au  plus,  2  à  3  centimètres  cubes  de  bactério¬ 
phage  anticolibacillaire  ;  2°  on  fait  absorber  par 
la  bouche  10  à  20  centimètres  cubes  de  principe 
lytique  à  deux  ou  trois  reprises  ;  30  on  instille  à 
deux  ou  trois  reprises  également  10  à  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  bactériophage  dans  la  vessie,  en 
priant  le  malade  de  garder  son  urine  le  plus 
longtemps  possible.  Toutes  ces  manœuvres .  se 
font  durant  la  même  période. 

Dans  les  infections  à  staphylocoques  on  fait 
simplement  deux  à  trois  injections  sous-cutanées 
de  2  à  3  centimètres  cubes  de  bactériophage  anti¬ 
staphylococcique  et  une  à  deux  injections  vési¬ 
cales  de  10  à  20  centimètres  cubes  de  la  même 
préparation.  Tout  récemment  j’ai  vu  Hauduroy 
soigner  une  malade  par  quelques  injections  sous- 
cutanées  et  l’administration  alternante,  un  jour 
sur  deux,  de  bactériophage  par  la  bouche  et  par 
la  vessie.  Be  traitement  est  toujours  assez  bref. 
S’il  échoue  on  peut,  après  quelques  jours  d’inter¬ 
valle,  le  reprendre. 

Il  est  essentiel,  avant  de  commencer  le  traite¬ 
ment,  de  faire  in  vitro  une  épreuve  de  lyse  avec 
le  bactériophage  que  l'on  veut  employer.  Sur  8  cas 
où  il  n’y  avait  pas  de  lyse  in  vitro,  l’échec  théra¬ 
peutique  fut  complet  (d’Aesaçe).  On  peut  au 
contraire  espérer  de  bons  résultats  quand  cette 
lyse  in  vitro  est  totale  ou  partielle.  Chez  douze 
malades  infectés  par  le  colibacille,  d’Aesace  a, 
dans  ces  conditions,  relevé  2  guérisons  bacté- 
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riologiques,  8  améliorations  cliniques,  2  écliecs. 
Sur  9  malades  infectés  par  le  staphylocoque,  il  a 
relevé  6  guérisons  bactériologiques,  i  guérison 
suivie  de  rechute  et  2  échecs.  Une  infection  mixte 
à  colibacille  et  à  staphylocoque  a  donné  une 
guérison. 

Ceêrésultats,  sans  être  prodigieux,sontencoura- 
geants  et  en  France  et  à  l’étranger  cette  méthode 
se  répand.  File  a  été  l’objet  d’une  discussion  à  la 
Société  urologique  de  Vienne  en  décembre  1925. 
Fisch  insista  sur  l’innocuité  de  la  méthode  qui, 
dans  son  application  la  plus  énergique,  consiste 
à  injecter  dans  le  bassinet  une  solution  stérile 
privée  de  germes,  incapable  de  provoquer  soit 
des  phénomènes  d’irritation  locale,  soit  des  phé¬ 
nomènes  généraux.  Fa  méthode,  qui  a  une  solide 
base  biologique,  peut  donner,  dans  les  cas  rebelles, 
des  résultats  remarquables  et  très  rapidement. 
Cependant  quelques  voix  discordantes  se  sont 
fait  entendre  (Gohs,  Sickenga).  J’ai  pu  moi- 
même,  dans  4  cas,  voir  appliquer  cette  méthode, 
mais  il  s’agissait  de  malades  si  complexes  qu’il 
m’est  impossible  de  conclure,  et  la  méthode  n’a 
nui  en  aucun  cas.  Une  preniière  malade  que  j’ai 
vue  avec  mon  ami  Boc.^ge,  atteinte  d’une  anémie 
grave  avec  une  formule  leucocytaire  de  pronostic 
très  sombre,  fut  d’abord  améliorée  par  le  bacté¬ 
riophage  au  cours  d’une  pyélonéphrite  colibacil- 
laire  ;  elle  fit  une  rechute,  et  son  colibacille  sembla 
devenu  résistant  au  bactériophage.  Un  lavage  du 
bassinet  —  unique  d’ailleurs  —  n’avait  chez  cette 
malade  donné  aucun  résultat.  Un  autre  de  mes 
malades  avait  une  infection  colibacillaire  très 
ancienne  de  l’appareil  uro-génital  :  épididymite, 
prostatite,  cystite  par  diverticule  vésical,  pyélo¬ 
néphrite.  On  tenta  une  cure  par  le  bactériophage, 
après  incision  d’une  suppuration  prostatique  et 
résection  du  diverticule  ;  ce  fut  un  échec.  Fa 
méthode  échoua  également  chez  une  malade  ayant 
une  fistule  vésico-vaginale  et  chez  laquelle  un 
auto- vaccin  avait  également  échoué.  Un  autre 
malade  ne  guérit  pas  davantage  par  le  bacté¬ 
riophage,  mais  finit  par  faire  une  pyonéphrose 
(à  entérocoques). 

Voilà  donc  encore  une  méthode  qui  demande  à 
être  étudiée  ;  elle  mérite  de  l’être,  car  elle  pardt 
d’une  innocuité  absolue  et  est  parfaitement  sup¬ 
portée  par  les  malades. 

8°  Traitement  par  les  lavages  de  la  vessie 
et  du  bassinet.  —  Fa  pyélonéphrite  peut  subir 
une  heureuse  influence  de  manœuvres  fort  simples 
pratiquées  sur  la  vessie,  l’uretère  et  le  bassinet. 

On  connaît  depuis  longtemps  les  effets  heureux 
du  lavage  de  la  vessie  sur  les  pyélonéphrites 


(GuYON).  Fa  désinfection  de  la  vessie,  excellente 
dans  l’infection  ascendante,  est  encore  efficace  dans 
l’infection  descendante;  elle  traite  l’infection  vési¬ 
cale  qui  accompagne  l’urétéro-pyélite  et  empêche 
un  bassinet,  en  voie  de  guérison,  de  se  réinfecter 
sous  l’influence  de  la  septicité  du  milieu  vésical 
(Posner). 

'  Fa  distension  de  la  vessie  par  une  solution  anti¬ 
septique  (Pasteau)  est  capable  de  produire,  au 
niveau  du  bassinet,  un  réflexe  évacuateur  du 
meilleur  effet  thérapeutique. 

On  a  conseillé  les  lavages  à  l’oxycyanure,  ou 
à  l’acriflavine  à  i  p.  4  000  (Haustead).  Schott- 
MuuuER  a  recouru  à  une  méthode  énergique  ;  il 
injecte  100  centimètres  cubes  de  nitrate  d’argent 
à  I  p.  100  dans  la  vessie,  les  y  laisse  durant  cinq 
minutes,  puis  lave  la  vessie  avec  une  solution 
chlorurée  et  de  l’eau  distillée  Fa  pyélonéphrite 
guérit  parce  que  la  vessie  guérit,  dit-il,  et  non  par 
réflexe.  Il  aurait  obtenu  82  p.  100  de  guérisons 
par  cette  méthode.  Quand  les  douleurs  vésicales 
dominent,  les  injections  d’huile  gaïacolée  ou  gomé- 
nolée,  les  injections  de  nitrate  d’argent  peuvent 
les  calmer  (Pirondini)  ;  ces  formes  cystalgiques 
sont  d’ailleurs  difficiles  à  guérir. 

,  F’évacuation  continue  de  l’urine  vésicale  par 
une  sonde  à  demeure  peut  améliorer  les  phéno¬ 
mènes  généraux  liés  à  la  pyélonéphrite  ;  nous  en 
avons  observé  les  effets  heureux  dans  une  pyélo¬ 
néphrite  avec  dilatation  congénitale  des  uretères. 
Mais  ils  n’allèrent  pas  jusqu’à  amener  la  guérison. 

Fe  cathétérisme  urétéral  et  le  lavage  du  bassinet 
sont  d’excellentes  méthodes  ;  elles  ont  donné  de 
grands  succès  dans  nombre  de  cas.  Feur  principal 
inconvénient  est  que  les  malades  y  rechignent, 
mais  quand  le  lavage  du  bassinet  paraît  indiqué, 
il  faut  faire  tous  ses  efforts  pour  décider  le  malade 
à  s’y  soumettre.  D’ailleurs  les  phénomènes  dou¬ 
loureux  s’atténuent  vite  par  une  certaine  accou¬ 
tumance  ;  il  entre,  dans  l’horreur  du  cathétérisme , 
urétéral,  une  bonne  part  d’appréhension.  Nous 
voyons,  à  l’hôpital,  les  malades  venir  se  faire 
laver  le  bassinet  et  repartir  ensuite  d’un  pas  assez 
léger,  du  moins  les  femmes,  qui  sont  d'ailleurs 
les  plus  souvent  attéintes.  F’anesthésie  épidurale 
de  Catherin  facilitera  beaucoup  les  choses,  au 
début.  Après  quelques  lavages  le  malade,  soulagé, 
sera  plus  patient. 

Il  importe  de  bien  poser  les  indications  de  ces 
lavages  du  bassinet  (Marion  èt  Heitz-Boyer). 

Quand  il  n’y  a  pas  de  rétention,  le  lavage  du 
bassinet  n’est  en  général  pas  indiqué  :  ou  la  mala¬ 
die  est  légère  et  guérira  par  des  moyens  médicaux 
ou  elle  est  grave  et  la  question  de  la  néphrectomie 
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se  pos&  Cependant  il  faut  faire  une  exception  pour 
les  pyélites  ascendantes  à  gonocoques  et  pour  cer¬ 
taines  pyélites,  un  peu  anciennes,  dans  lesquelles 
on  peut  attendre  un  bon  résultat  de  la  modifica¬ 
tion  de  la  muqueuse  du  bassinet. 

I/Orsqu’ily  a  de  la  rétention,  le  lavage  dubassi-^ 
net  rend  les  plus  grands  services.  Il  est,  dans  les 
cas  aigus,  capable  de  faire  tomber  la  fièvre  en 
vingt-quatre  heures;  dans  les  cas  chroniques, 
qui  sont  toujours  de  petites  ou  de  moyennes 
hydronéphroses  infectées,  il  est  extrêmement 
utile,  en  modifiant  la  muqueuse  et  en  réveillant 
les  contractions  du  bassinet  paralysé  d’ailleurs 
par  l'infection  de  sa  muqueuse.  Il  est  indiqué  dans 
tous  les  cas  de  rétention,  sauf  dans  les  cas  suivants  : 

a.  Quand  il  y  a  un  pus  épais,  quand  le  rein  est 
gros  et  a  perdu  presque  toute  sa  valeur,  c’est  un 
non-sens  de  laver  le  bassinet  ;  la  nature  du  pus  a 
plus  d’importance  que  l’intensité  de  l’infection 
(Marion  et  Heitz-Boyer)  ; 

i.  Quand  il  existe  un  obstacle  permanent  au 
cours  de  l’urine,  en  particulier  quand  cet  obstacle 
siège  à  l’abouchement  vésical  de  l’uretère  ; 

c.  Quand  il  y  a  un  calcul  ; 

d.  Quand  il  s’agit  d’une  vieille  pyélite  avec 
parois  incrustées.  Dans  ces  deux  derniers  cas,  on 
peut  voir  des  accidents  graves  provoqués  par  le 
lavage  du  bassinet  ;  ils  sont  dus  à  un  brassage 
de  germes. 

A  côté  de  ces  cas  où  le  lavage  du  bassinet  est 
dangereux,  il  en  est  d’autres  où,  sans  êtré  dange¬ 
reux,  il  est  inutile,  par  exemple  : 

e.  Dans  la  pyélonéphrite  des  prostatiques  : 
c’est  la  cystostomie  et  la  prostatectomie  qui  sont 
indiquées,  ou,  si  le  malade  s’y  refuse,  le  pis-aller 
de  la  sonde  à  demeure  ; 

/.  Dans  les  grandes  distensions  du  bassinet  que 
l’on  ne  peut  raisonnablement  espérer  désinfecter 
si  elles  dépassent  uUe  dimension  d’une  centaine 
de  centimètres  cubes; 

g.  Dans  les  pyélonéphrites  des  reins  mobiles, 
où  la  cause  de  la  stagnation  persistera  tant  que 
le  rein  ne  sera  pas  fixé. 

Des  ressources  que  nous  offre  le  cathétérisme 
de  l’uretère  sont  de  deux  sortes  :  il  permet  de 
faire  des  lavages  du  bassinet  avec  différentes 
solutions  dont  nous  étudierons  l’action  tout  à 
l’heure,  ou  de  déposer  dans  le  bassinet  des  pro¬ 
duits  biologiques  actifs  (bactériophage,  loco- 
vaccins  de  Besredka)  ;  il  permet  d’établir,  en 
laissant  la  sonde  en  place,  un  drainage  permanent. 
Da  sonde  urétérale  à  demeure  agirait  plus  par 
drainage  capillaire  que  par  drainage  tubulaire 
(Keyez).  Un  seul  sondage  peut  faire  rentrer  tout 
dans  l 'ordre,  mais  s’il  y  a  rétention  et  fièvre  il  est 


bon  de  laisser  la  sonde  jusqu’à  abaissement  de  la 
température.  Cette  sonde  à  demeure  permet  de 
faire  des  lavages  bi-quotidiens  du  bassinet.  De 
drainage  peut  être  prolongé  assez  longtemps,  à 
condition  de  changer  la  sonde  tous  les  huit  jours  ; 
en  général  quelques  jours  de  drainage  suffisent  ; 
on  a  rarement  à  laisser  la  sonde  plus  de  huit  à 
quinze  jours. 

Un  lavage  du  bassinet  peut  guérir  la  maladie. 
Habituellement  il  faut  le  répéter  plusieurs  fois, 
tous  les  deux  jours  chez  la  femme,  tous  les  six  ou 
sept  jours  chez  l’homme  toujours  plus  meurtri. 
Il  faut  prévenir  le  malade  que  dix  à  quinze 
lavages  peuvent  être  nécessaires. 

Da  solution  la  plus  couramment  employée  pour 
les  lavages  du  bassinet  est  le  nitrate  d’argent  à 
concentrations  croissantes  (de  i  à  5  p.  100)  ;  le 
bassinet  est  peu  sensible  aux  caustiques  et  ces 
lavages  sont  bien  supportés,  surtout  si  on  a  soin 
de  garnir  la  vessie  avec  du  sérum  artificiel  qui 
neutralise  le  nitrate  concentré,  redescendu  du 
bassinet,  h’argyrol,  le  protargol,  le  collargol  ont 
été  employés,  mais  n’ont  pas  détrôné  le  nitrate 
d’argent  qui  agit  surtout  sur  la  lésion  pyélique, 
amenant  la  chute  de  l’épithélium,  chute  que  suit 
une  régénération  qui  se  fait  en  dix  à  quatorze 
jours. 

D’autres  auteurs  ont  recouru  à  la  lysargine  en 
solution  sucrée,  à  V acrifiavine,  à  la  trypafiavine,  à 
\’ acétate  d’ albumine, 

MoRGENRO'rH,  ScHNiTz  et  Rosemberg  utilisent 
le  «  2  aethoxy-6,(j  diaminoacridinchlorhydrat  ».  Ce 
nouvel  antiseptique  tue,  in  vitro,  le  streptocoque 
à  la  dilution  de  i  p.  100  000,  et  in  vivo  (abcès  sous- 
cutané  de  la  souris)  à  la  dilution  de  i  p.  40  000. 
Des  auteurs  jugent  de  la  puissance  des  antisep¬ 
tiques  d’après  leur  quotient  de  désinfection.  Ce  quo¬ 
tient  est  le  rapport  entre  le  titre  de  la  solution 
désinfectante  in  vivo  et  le  titre  de  la  solution 
désinfectante  in  vitro.  Vis-à-vis  du  streptocoque, 
elle  est  pour  le  nouveau  produit  de  1 12,5  ;  vis-à-vis 
du  staphylocoque,  le  quotient  s’élève  et  devient 
égal  ou  supérieur  à  i.  De  2  aethoxy-6,g  diami¬ 
noacridinchlorhydrat  est  employé  au  taux  de 
I  p.  I  000  ;  au  taux  de  i  p.  500  .il  n’altère  pas 
encore  les  tissus. 

Enfin  YouNG  et  ses  collaborateurs  emploient 
avec  un  enthousiasme  croissant  le  mercurochrome. 
C’est  une  fluorescéine  oxymercurielle  dibromée 
ddiit  on  utilise  les  sels  de  sodium  sous  le  nom 
de  mercurochrome  220  soluble.  Il  contient  26  p.  100 
de  mercure.  En  milieu  urinaire,  il  a  un  pouvoir 
antiseptique  cinq  fois  plus  grand  que  celui  de 
l’acriflavine.  D’injection  pyélique  à  i,p.  100  est 
indolore  ;  elle  détermine  une  rapide  stérilisation 
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des  pyélites.  Cet  antiseptique  n’est  pas  nocif  pour 
les  tissus  et  il  a  un  grand  pouvoir  de  pénétration. 
Injecté  dans  le  bassinet,  il  pénètre  le  parenchyme 
rénal  et  arrive  à  colorer  les  capillaires  des  glomé- 
rules.  Il  s’adresse  donc  surtout  aux  lésions  de 
papillite  et  de  néphrite  (Connor).  Sur  la  muqueuse 
du  bassinet,  il  ne  provoque  qu’une  desquama¬ 
tion  épithéliale  légère  sans  dépôt  de  cellules 
rondes  dans  la  sous-muqueuse,  comme  le 
nitrate.  Le  mercurochrome  a  un  inconvénient  : 
il  fait  sur  le  linge  des  taches  indélébiles.  Aussi 
Young  et  ses  collaborateurs  ont-ils  tenté  d’utiliser 
un  nouveau  composé  mercuriel  dérivé  du  mer¬ 
curochrome  et  dépourvu  de  propriétés  colorantes  : 
le  meroxyl,  de  préparation  difficile  d’ailleurs.  On 
l’obtient  sous  forme  d'une  poudre  soluble  conte¬ 
nant  50  p.  100  de  meroxyl  ;  le  reste  est  formé  de 
composés  non  mercuriels  et  de  sels  indifférents. 
Les  solutions  (solubilité  maxima  :  5  p.  100)  se 
conservent  mal  et  doivent  être  fraîchement  pré¬ 
parées.  Leur  puissance  dépasse  celle  de  tous  les 
antiseptiques  connus  ;  mais  elles  sont  irritantes 
et  assez  toxiques.  L’étude  de  ce  produit  n’est 
encore  qu’ébauchée.  On  l’utiliserait  à  i  p.  1 000  en 
lavages  du  bassinet. 

A  quelle  solution  faut-il  donner  la  préférence? 
Le  nitrate  d’argent  est  d’un  emploi  facile  et  sûr. 
Chez  l’animal,  c’est  en  variant  les  antiseptiques 
que  O’CoNNOR  a  obtenu  les  meilleurs  résultats. 
WaIvTher  conseille  d’alterner  mercurochrome  et 
nitrate  d’argent,  l’un  agissant  surtout  sur  le 
bassinet,  l’autre  surtout  sur  les  papilles. 

Les  résultats  des  lavages  du  bassinet  sont  bons 
dans  près  de  So  p.  loo  des  cas  ;  la  pyélite  simple 
guérit  mieux  que  la  pyélonéphrite  ;  des  pyélites 
ayant  résisté  à  tous  les  traitements  guérissent 
par  les  lavages  du  bassinet  et  assez  rapidement 
(Stastny).  Les  hématuries  de  la  pyélonéphrite 
peuvent  guérir,  comme  l’a  montré  Bi.anc,  par  un 
seul  cathétérisme  explorateur  de  l’uretère.  Avec 
le  mercurochrome,  Youkg  a  obtenu  sur  17  cas  : 
58  p.  100  de  guérisons,  23,2  p.  100  d’améliora¬ 
tions  et  17,4  p.  100  d’insuccès,  ceci  après  neuf 
lavages  en  moyenne. 

Quelques  inconvénients  ont  été  signalés  :  la 
dotdeur  provoquée  par  le  cathétérisme  urétéral, 
les  phénomènes  pénibles  dus  à  des  .solutions  trop 
concentrées  de  nitrate  d’argent;  il  convient  d’agir 
prudemment  et  progressivement.  La  sonde  urété¬ 
rale  doit  être  introduite  avec  douceur  ;  Stein- 
BERG  craint  que  les  traumatismes  urétéraux 
joints  aux  brûlures  par  le  nitrate  ne  puissent 
provoquer  des  rétrécissements  de  l’uretère.  L’in¬ 
troduction  dans  un  rein  sain  d’une  sonde  explora¬ 
trice  ayant  traversé  une  vessie  septique  pourrait 


l’infecter,  c’est  le  vieux  reproche  bien  connu  ;  on 
peut  toujours  injecter  dans  le  côté  sain  un  peu 
de  solution  antiseptique  (Rubsamen). 

Mais  le  lavage  du  bassinet  ne  peut  toujours 
suffire  à  donner  la  guérison  ;  les  infections  à 
staphylocoques  et  à  gonocoques  guérissent  bien  : 
celles  à  colibacilles  guérissent  assez  bien  ;  mais  le 
lavage  du  bassinet  n’attaque  le  colibacille  qu’  «  à 
sa  sortie  »  (Heitz-Boyer)  ;  c’est  à  sa  source  qu’il 
faut  l’atteindre.  Le  streptocoque  montre,  devant 
les  lavages  du  bassinet,  la  rétivité  qui  lui  est  habi¬ 
tuelle  devant  tous  les  traitements.  Les  cocci 
seraient  moins  sensibles  que  le  colibacille  au  mer¬ 
curochrome  (Young). 

L’emploi  des  lavages  du  bassinet  est  légitime 
pendant  la  grossesse,  si  les  soins  médicaux  n’amé¬ 
liorent  pas  la  pyélonéphrite  ;  on  trouve  toujours- 
un  certain  degré  de  distension  du  bassinet  (FoE- 
som).  Wossideo  recommande  de  procéder  avec 
une  grande  douceur  et  d’employer  des  solutions 
de  nitrate  d’argent  assez  diluées  ;  il  déconseille 
l’emploi  de  la  sonde  à  demeure,  qui  a  cependant 
donné  des  succès,  sans  aucun  ennui,  à  Kretsch- 
JIER. 

Chez  l’enfant,  le  lavage  du  bassinet  est  difiicile 
et  la  plupart  des  médecins  d’enfants  préfèrent  le 
simple  traitement  médical.  Des  chirurgiens  entre¬ 
prenants  ont  pu  faire  des  cathétérismes  avec  des 
cystoscopes  spéciaux  à  partir  de  sept  mois  chez 
des  fillettes,  à  partir  de  quatorze  mois  chez  des 
garçons.  Au-dessous  de  cet  âge,  chez  les  garçons, 
il  faudrait  recourir  à  l’urétrotomie  externe.  Aussi 
ne  s’étonne-t-on  pas  que  des  auteurs  tels  que 
Nonnenbruch  soient  ennemis  de  ces  manœuvres 
chez  les  petits  que  peuvent  guérir  le  traitement 
médical  et  la  vaccinothérapie. 

9°  Traitement  de  l’infection  initiale.  — 
L’infection  colibacillaire  ne  frappe  pas  primiti¬ 
vement  le  rein,  mais  l’intestin  ;  c’est  en  effet,  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  au  niveau  de  l’in¬ 
testin  que  débute  la  maladie  qui  se  propage  au 
rein  {syndrome  entéro-rénal  d’HEiTZ-BoYER).  Si 
l’on  veut  guérir  définitivement  la  pyélonéphrite, 
c’est  à  l'intestin  qu’il  faut  s’adresser.  La  colla¬ 
boration  d’un  spécialiste  des  maladies  de  l’appa¬ 
reil  digestif  est  très  souvent  nécessaire.  Quand  il 
n’existe  aucun  obstacle  à  l’écoulement  de  l’urine, 
on  peut  obtenir  la  guérison  urinaire  sans  traite¬ 
ment  urinaire.  Si  le  traitement  intestinal  ne  donne 
pas  de  succès  sur  la  maladie  urinaire,  c’est  qu’en 
dehors  de  l’infection  il  existe  un  obstacle  qu’il 
faudra  lever  (Heitz-Boyer). 

Guérir  l’intestin  n’est  pas  si  facile  et  il  est  des 
cas  où  l’on  échoue  totalement  ;  il  reste  au  malade 
bien  peu  de  chances  de  guérir  sa  pyélonéphrite. 
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Il  faut  dans  tous  les  cas  prescrire  le  régime  ali¬ 
mentaire  le  moins  toxique  et  pratiquer  la  désin¬ 
fection  générale  de  l’intestin  (charbon,  cryptargol, 
collargol,  tochlorine,  ferments  lactiques,  etc.). 
Mais,  ceci  fait,  il  faut  déterminer  par  tous  les 
moyens  d’exploration  possibles  la  cause  même 
des  troubles  intestinaux.  Heiïz-Boyer  classe 
ainsi  ces  troubles  : 

a.  Troubles  d’origine  mécanique.  —  Méga¬ 
côlon,  rétrécissement,  ptoses,  coudures.  Médica-  ' 
lement  il  faudra  assurer  l’évacuation  régulière 
de  l’intestin.  Heitz-Boyer  conseille  l’huile  de 
ricin  par  cuülerées  à  café;  à  défaut,  l’huile  de 
paraffine  et  les  produits  à  base  d’agar-agar.  Il 
déconseille  les  purgatifs  plus  violents  et  les 
lavages  intestinaux  brutaux.  Béthune  voit  dans 
le  salicylate  de  magnésie  le  meilleur  laxatif  dans 
la  colibacillurie.  Furniss  donne  deux  fois  par 
jour  des  lavages  du  côlon  avec  une  solution  bicar- 
nonatée  à  2  p.  loo. 

Une  intervention  est  parfois  nécessaire  :  résec¬ 
tion  colique,  cæcopexie,  cæcoplicature,  libéra¬ 
tion  de  coudures,  levée  des  sténoses,  anastomoses 
intestinales,  appendicectomie,  etc. 

Mac  Gowan,  François  (d’Anvers)  et  PerriER 
(de  Genève)  ont  obtenu  des  guérisons  de  pyélo¬ 
néphrite  rebelle  par  des  traitements  opératoires 
de  la  stase.  Mais  il  ne  faudrait  peut-être  pas  aller 
trop  loin  dans  cette  voie  qui  a  donné  déjà  des 
mécomptes,  du'  point  de  vue  strictement  intes¬ 
tinal.  Il  convient  de  proportionner  la  gravité  de 
l’opération  à  celle  des  troubles  auxquels  elle 
s’adresse. 

b.  Troubles  d’origine  sécrétoire.  —  Dans 
ce  cas  il  faut  recourir  à  l’opothérapie  pancréatique, 
biliaire  ou  intestinale. 

c.  Troubles  d’origine  infectieuse.  —  Heitz- 
Boyer  pense  qu’il  y  aurait  lieu  de  revenir  à  de 
petits  lavages  antiseptiques  qui  seraient  bien  à 
tort  tombés  en  discrédit. 

d.  Troubles  liés  à  des  traumatismes  in¬ 
ternes.  —  Ces  traumatismes  peuvent  être  le 
fait  de  purgations  violentes  et  répétées,  de  lavages 

.  brutaux,  d’affections  vermineuses  (bon  effet  du 
novarsénobenzol,  Ravaut).  Il  faut  y  rattacher 
les  ulcérations  consécutives  à  la  dysenterie. 

La  stase  intestinale  est  la  grande  ennemie  du 
rein  ;  la  stase  dans  la  partie  droite  du  côlon  est 
beaucoup  plus  grave  que  la  stase  dans  la  partie 
gauche. 

Des  vaccins  administrés  par  la  bouche  pour¬ 
raient  agir  sur  les  lésions  intestinales,  infection 
intestinale,  par  un  processus  d’immunisation 
locale  (Heitz-Boyer,  Tierceein,  Besredka). 

Si  l’intestin  est  le  point  de  départ  habituel  des 


affections  rénales,  il  en  est  d’autres  qui  ne  sont 
point  négligeables  ;  une  infection  nasale,  otique 
(Wacker),  amygdalienne  (Picker),  dentaire,  a  pu 
se  compliquer  d’une  pyélonéphrite  qui  n’a  guéri 
que  par  le  traitement  de  l’infection  initiale. 

loP  Traitement  de  la  pyélonéphrite  gra¬ 
vidique.  —  C’est,  en  gros,  le  même  traitement 
que  -pour  les  pyélonéphrites  simples.  Il  ne  faut 
pas  être  trop  interventionniste  :  une  bonne 
hygiène,  un  décubitus  approprié,  des  laxatifs,  des 
vaccins  utilisés  avec  ménagement  peuvent  suffire. 
Des  lavages  du  bassinet  ne  doivent  être  faits,  et 
nous  avons  vu  avec  quelles  précautions,  que  dans 
les  cas  sérieux  (Dévy-Soeae  et  Misrachi,  Wee- 
eington).  Cependant  Heaey  les  recommande 
toujours. 

Quand  la  situation  de  sérieuse  devient  grave, 
que  faire?  Il  faut  distinguer  deux  cas.  Ou  bien 
l’aggravation  est  due  à  l’exagération  de  la  dis¬ 
tension,  les  lavages  du  bassinet  se  sont  montrés 
impuissants  et  il  n’y  a  plus  qu’une  ressource: 
interrompre  la  grossesse  (Couveeaire). 

Cette  intervention  n’est  pas  fondée  si  l’aggra¬ 
vation. de  la  maladie  est  due  à  l’apparition  d’une 
pyonéphrose  ou  une  atteinte  profonde  du  paren¬ 
chyme  rénal.  Dans  ce  cas,  ce  qu’il  faut  faire,  c’est 
une  néphrostomie.  Da  néphrectomie  n’est  indi¬ 
quée  qu’après  échec  de  la  néphrostomie  (Couve¬ 
eaire). 

III.  —  Pyèlonéphr ités  graves  ou  aggravées. 

Tant  que  la  pyélonéphrite  reste  une  maladie 
d’organe  excréteur,  elle  garde  une  certaine 
bénignité,  mais  sa  gravité  peut  devenir  extrême 
quand  l’organe  sécréteur,  le  rein,  est  gravement 
atteint  lui-même  dans  son  parenchyme. 

Cela  peut  se  voir  soit  au  début,,  soit  à  la  fin 
d’une  pyélonéphrite.  ' 

Au  début,  les  phénomènes  généraux  peuvent 
prendre  un  caractère  suraigu,  le  rein  gros  est  dou¬ 
loureux,  l’état  du  malade  s’aggrave  d’heure  en 
heure,  il  est  dans  un  état  presque  typhoïde.  Il 
s’agit  d’une  septicémie  avec  un  point  de  départ 
rénal  ;  on  ne  pourra  la  guérir  qu’en  faisant,  sans 
perte  de  temps,  une  néphrectomie.  Ce  sont  là, 
heureusement,  des  cas  très  rares. 

Une  pyélonéphrite  peut  évoluer  d’autre  part 
vers  la  destruction  purulente  du  rein  et  se  trans¬ 
former  en  pyonéphrose  ;  du  pus,  en  boudin  épais, 
sort  de  l’uretère.  Il  faudra  aller  voir  le  rein,  ouvrir 
l’abcès  qu’il  contient  si  cet  abcès  est  localisé, 
enlever  le  rein  si  la  suppuration  l’a  gravement 
atteint  dans  sa  totalité  ;  mais  il  faut  être  très 
conservateur  dans  ce  traitement  et  se  contenter 
le  plus  souvent  de  la  néphrostomie.  Enfin  l’in- 
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fection  du  rein  peut  amener,  dans  tout  le  paren¬ 
chyme,  la  formation  de  multiples  petits  abcès 
miliaires  ;  dans  ce  cas,  il  vaut  mieux  recourir,  si 
l’état  de  l’autre  rein  le  permet,  à  la  néphrectomie 
primitive  ;  une  néphrectomie  secondaire  fait 
courir  de  trop  graves  risques  de  dissémination  de 
l’infection.  Nous  avons  récemment  observé  un 
malade  qui,  opéré  pour  ces  lésions  par  néphrec¬ 
tomie  secondaire,  a  fait  ensuite  des  abcès  mul¬ 
tiples  du  poumon  et  une  pleurésie  purulente. 

Conclusions. 

Le  traitement  des  pyélonéphrites  est  au  fond 
fort  simple  si  l’on  peut  agir  sur  le  foyer  initial 
de  l’infection  et  —  le  cas  échéant  —  lever  l’obs¬ 
tacle  au  cours  de  l’urine,  obstacle  qui  éternise  la 
maladie.  Il  est  encore  simple  quand  la  maladie 
tourne  à  la  pyonéphrose. 

Il  est  par  contre  tout  à  fait  incertain  quand 
on  n’arrive  pas  à  réduire  le  foyer  intestinal  d’in¬ 
fection.  Il  faut  alors  se  résigner  à  traiter  la  pyélo¬ 
néphrite  pour  elle-même.  Elle  peut  rester  rebelle 
à  tous  les  traitements. 

Quelquefois  elle  guérit  complètement  ;  mais 
cette  guérison  complète  est  difficile  à  affirmer  ; 
pour  avoir  le  droit  de  dire  un  malade  guéri,  il  faut 
que  des  examens  bactériologiques  répétés  pendant 
plusieurs  années  aient  montré  la  disparition  de 
tout  microbe.  Et  encore  la  maladie  peut-elle 
récidiver  à  chaque  moment.  Un  seul  examen 
négatif  ne  suffit  pas,  les  microbes  et  le  pus  peuvent 
disparaître  et  réapparaître  soudainement  dans 
les  urines. 

On  obtient,  le  plus  souvent,  que  des  améliora¬ 
tions,  de  grandes  améliorations  qui  sont  clini¬ 
quement  des  guérisons,  mais  bactériologiquemenf 
n’en  sont  pas. 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  pyélonéphrite 
reste  pourtant  une  maladie  bénigne  ;  elle  est 
malheureusement  extrêmement  répandue  et,  à 
chaque  instant,  nous  devrons  recourir  aux  médi¬ 
cations  que  nous  avons  énumérées. 

Beaucoup  guériront  cliniquement  par  le  simple 
repos  et  le  simple  régime  avec  administration  d’un 
peu  d’urotropine  et,  bien  que  ce  ne  soit  pas  très 
logique,  de  boissons  diurétiques. 

Si  cela  ne  suffit  pas,  on  sera  en  droit  d’es¬ 
sayer  la  cure  de  diurèse  alcaline  et  la  cure  de  con¬ 
centration  acide  (mais  sans  exagération).  Il  sera 
bon  de  les  alterner  par  périodes  de  dix  jours  par 
exemple,  pour  finalement  s’en  tenir  à  celle  des 
deux  cures  qui  donne  les  meilleurs  résffitats. 

Si  la  maladie  persiste,  le  lavage  et  la  distension 
de  la  vessie  pourront  amener  un  heureux  effet. 

Si  le  résultat  n’est  pas  encore  suffisant,  il 


faudra  recourir  aux  lavages  du  bassinet  ;  on  sera 
le  plus  souvent  récompensé  de  la  peine  que  l’on 
aura  prise  à  persuader  au  malade  de  consentir 
à  les  subir. 

Si  la  maladie  reste  rebelle,  on  pourra  recourir 
aux  traitements  antiseptiques  par  voie  veineuse 
(urotropine,  acriflavine  et  mercurochrome).  Une 
certaine  prudence  sera  de  mise  dans  l’emploi  de 
ces  traitements  ;  nous  n’avons  pas  encore  en 
France  la  pratique  des  traitements  de  Young. 

Nous  ne  sommes  pas  fanatiqnes  du  traitement 
par  les  vaccins  et  le  bactériophage  ;  personnelle¬ 
ment,  nous  n’en  avons  jamais  obtenu  de  véri¬ 
tables  triomphes  thérapeutiques.  Mais  ni  l’une 
ni  l’autre  des  méthodes  ne  parmt  dangereuse  ;  il 
faut  quelque  mesure  dans  l’emploi  du  vaccin  qui 
peut  donner  de  petits  ennuis  aux  malades  ;  par 
contre,  le  bactériophage  ne  m’a  jamais  sem.blé 
provoquer  aucune  espèce  de  trouble.  On  peut 
donc,  dans  tous  les  cas,  recourir  à  l’une  ou  à  l’autre 
de  ces  deux  méthodes  et  peut-être  préférer  le 
bactériophage. 

En  tous  les  cas  aussi,  il  sera  bon  d’affermir  la 
guérison  par  une  cure  hydro-minérale  ;  nos  préfé¬ 
rences  vont  à  La  Preste. 


L’HYPERTROPHIE 
COMPENSATRICE  DU  REIN  (1) 

le  D'  Henri  BAYLE 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris. 

L’hypertrophie  compensatrice  du  rein  est  une 
des  questions  les  plus  captivantes  de  l’urologie 
actuelle  ;  une  de  celles  qui  donnent  lieu  au  plus 
grand  nombre  de  controverses.  Admise  par  les 
uns,  elle  est  traitée  de  légende  et  d’héiésië  par  les 
autres. 

Nous  donnons  ici  le  résumé  d’un  travail  essen¬ 
tiellement  expérimental,  entrepris  sous  la  direction 
de  notre  maître,  M.  le  professeur  agrégé  Chevassu. 

Ce  travail  a  pour  but  d’étudier,  à  la  suite  de 
néphrectomie  unilatérale,  l’hypertrophie  com¬ 
pensatrice  du  rein  restant  au  point  de  vue  ana¬ 
tomique,  macroscopique  et  histologique  seulement. 

Nos  expériences  furent  volontairement  toutes 
semblables.  Nous  avons  toujours  pratiqué  : 

La  même  opération  :  la  néphrectomie  unilaté¬ 
rale  ; 

Sur  les  mêmes  animaux  :  lapins  adultes  ; 

Avec  la  même  technique  :  asepsie  rigoureuse, 
absence  d’anesthésiques  et  d’antiseptiques. 

(i)  Travail  du  laboratoire  du  seivice  de  chirurgie  urinaire  de 
M.  le  professeur  agrégé  Chevassu. 
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lyê  rein  restant  était  mis  ainsi  à  l’abri  de  toute 
intoxication  ou  infection  de  cause  extérieure. 

Cette  localisation  peut  paraître  excessive,  car  il 
est  bon  de  confirmer  les  résultats  obtenus  sur  une 
espèce  animale  par  ce  qui  se  passe  sur  une  autre  ; 
mais  ici  le  nombre  et  la  répétition  des  mêmes 
expériences  a  plus  d’importance  que  leur  varia¬ 
tion  sur  différents  animaux. 

Nous  enlevons  d’abord  un  rein  à  chacun  de  nos 
lapins  ;  puis,  à  des  dates  déterminées,  le  rein  op¬ 
posé,  en  état  d’hypertrophie  compensatrice,  est 
prélevé  au  moment  de  la  sacrification  de  l’animal. 
Tous  les  reins  normaux  et  les  reins  en  hypertro¬ 
phie  ont  été  étudiés  et  comparés,  au  point  de  vue 
volume,  poids,  dimension  et  structure  histologique. 

On  ne  trouvera  dans  cet  article  que  les  résultats 
et  les  conclusions  d’un  travail  d’ensemble  où  tous 
eS  chiffres,  diagrammes,  courbes,  tableaux  et 
détails  de  nos  expériences  sont  indiqués  (l). 

1°  L’hypertrophie  compensatrice  du  rein 
existe- t-elle  après  néphrectomie  unilatérale? 
—  De  nos  expériences  (quatorze),  et  de  celles  de 
Maugeais  et  de  Perron  semblables  aux  nôtres 
(quatorze),  sur  vingt-huit  lapins  opérés,  vingt- 
six  fois  le  rein  laissé  en  place  présentait  à  la  sacri¬ 
fication  un  poids  et  un  volume  supérieurs  à  ceux 
du  rein  primitif 

Pour  apprécier  cette  hypertrophie,  nous  avons 
construit  une  courbe,  où  nous  portons  en  abscisses 
l’augmentation  de  poids,  et  en  ordonnées,  le 
nombre  de  jours  pendant  lesquels  l’expérience 
s’est  poursuivie,  c’est-à-dire  pendant  lesquels  le 
rein  a  été  appelé  à  réaliser  son  hypertrophie  com¬ 
pensatrice.  Pour  rendre  sur  ce  point  toutes  les 
expériences  comparables,  nous  avons  rapporté  les 
poids  des  reins  à  l’unité,  c’est-à-dire  à  i  gramme 
de  rein.  Cette  méthode  nous  met  à  l’abri  des 
erreurs  dues  aux  différences  individuelles  assez 
grandes  du  poids  des  reins  chez  deux  animaux  de 
même  espèce. 

Entre  les  quarante-cinquième  et  deux  cent  qua¬ 
rantième  j  ours  (limite  de  notre  étude) ,  la  Courbe  est 
sensiblement  horizontale.  Ceci  semble  donc 
prouver  qu’au  delà  du  quarante-cinquième  jour 
de  survie,  au  moins  approximativement,  il  ne  se 
produit  plus  d’augmentation  de  poids  du  rein 
laissé  en  place.  L'hypertrophie  a  atteint  son  maxi¬ 
mum.  L’hypertrophie  compensatrice  ou  mieux 
réparatrice  est  complète  et  terminée. 

2“  La  quantité  de  parenchyme  rénal  sup¬ 
primé 'du  fait  de  la  néphrectomie  est-elle 
intégralement  remplacée  par  l*hyperti*ophie 

(i)  Voy,  H.  Bayle,  Recherches  expérimentales  sur  l’hyper¬ 
trophie  compensatrice  du  rein,  après  néphrectomie  unila¬ 
térale,  Thèse  de  Paris,  19361 
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compensatrice?  —  Jamais  le  rein  laissé  en  place 
n’a  pesé  le  poids  double  du  rein  enlevé.  La  récu¬ 
pération  du  poids  de  parenchyme  rénal  supprimé 
n’a  jamais  été  complète  Elle  n’a  jamais  atteint 
100  p.  100.  Cette  donnée  est  généralement  admise 
par  les  auteurs.  Maugeais  trouve  une  récupération 
de  75  p.  100.  Carnot  donne  des  chiffres  de  60,  65, 
80  p.  100. 

Pour  nous,  le  rein  hypertrophié  augmente  envi¬ 
ron  des  deux  tiers  du  poids  du  rein  primitivement 
enlevé,  c’est-à-dire  que  i  gramme  de  rein  aug¬ 
mente  de  o  gr.  66,  une  fois  l’hypertrophie  compen¬ 
satrice  complètement  établie.  Nous  insistons  beau¬ 
coup  sur  ce  chiffre,  nettement  inférieur  à  l’unité. 

Le  rein  est  loin  d’être  un  organe  à  tissu  homo¬ 
gène  ;  il  se  compose  ; 

De  tissu  secréteur  et  excréteur,  véritable  tissu 
glandulaire  ; 

De  tissu  vecteur  dont  le  rôle  est  probablement 
purement  mécanique  ; 

Enfin  de  tissu  conjonctif. 

Si  l’on  admet  que  :  «  Tout  organe  ou  partie 
d’organe  soumis  à  un  travail  excessif  augmente 
de  volume  »  (Chantemesse  et  Podwyssoski),  on 
conclut  que  le  tissu  vecteur  et  surtout  le  tissu 
conjonctif  n’aient  pas  de  raison  essentielle  d’aug¬ 
menter,  lorsque  l’on  soumet  le  rein  à  un  travail 
double.  Les  éléments  glandulaires,  particulière¬ 
ment  chargés  de  compenser  la  déficience  fonction¬ 
nelle,  doivent  seuls  s’hypertrophier. 

Il  est  donc  logique  que  l’hypertrophie  compen¬ 
satrice  du  rein,  même  complètement  établie, 
n’atteigne  pas  en  poids  le  double  du  rein  primitif. 

La  quantité  de  parenchyme  rénal  fonctionnel  se 
reproduit-elle  intégralement?  Pour  le  savoir,  nous 
’  avons  établi  quel  était  le  rapport  du  parenchyme 
fonctionnel  (la  substance  corticale,  plus  la  limi¬ 
tante  externe  de  la  médullaire)  au  poids  total  de 
l’organe.  Ce  rapport,  facile  à  établir  par  coupes 
et  pesées  successives  sur  des  reins  normaux  de 
lapins,  nous  a  donné  exactement  deux  tiers.  On 
vient  de  voir  que  le  rein  en  hypertrophie  compen¬ 
satrice  complète  augmentait  des  deux  tiers  du 
poids  initial,  ce  qui  revient  à  dire:  Le  poids  et  la 
quantité  de  parenchyme  sécréteur  se  reproduisent 
intégralement  après  néphrectomie  unilatérale. 
Le  rein  restant  a  donc,  une  fois  l'hypertrophie  6ùm- 
pensatrice  terminée,  doublé  la  quantité  de  son  paren¬ 
chyme  fonctionnel. 

3“  Comment  s’établit  l’hypertrophie  oom- 
pensatrioe  ?  —  Au  début,  il  existe  une  augmenta¬ 
tion  très  grande  du  poids  du  rein  laissé  en  place  j 
elle  est  due  à  une  congestion  visible  très  manifeste. 
La  courbe  depoids  devient  ensuite  très  irrégulière; 
eettë  Irrégularité  semble,  Comme  l’a  moütré 
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M.  Carnot,  facteur  d’un  coefficient  de  prolifération 
cellulaire  propre  à  chaque  sujet  et  très  différent 
d’un  animal  à  l’autre.. 

L’hypertrophie  pondérale  et  volumétrique 
semble  terminée  du  quarantième  au  cinquantième 
jour. 

Il  n’y  a  donc  pas  de  parallélisme  entre  l’hyper¬ 
trophie  compensatrice  anatomique  et  la  suppléance 
fonctionnelle  ;  on  sait  que  celle-ci  se  produit  dès 
les  premiers  jours.  La  congestion  du  début  joue 
probablement  un  rôle  capital  dans  l’établissement 
de  cette  suppléance  fonctionnelle.  Secondairement 
et  beaucoup  plus  lentement,  s’établit  l’hypertro¬ 
phie  anatomique. 

4°  Quels  sont  les  éléments  anatomiques  qui 
conditionnent  l’hypertrophie  compensatrice 
du  rein?  —  L’hypertrophie  compensatrice  est 
produite  par  une  augmentation  de  volume  des 
éléments  du  rein,  et  non  par  une  néoformation 
de  tubes  et  de  glomérules.  Cette  augmentation 
porte  avant  tout  sur  le  parenchyme  fonctionnel 
ou  sécréteur;  elle  ne  résulte  pas  de  l’apparition 
de  nouveaux  tubes  urinaires. 

Sur  les  coupes  des  reins  hypertrophiés,  aucmie 
image  ne  nous  a  permis  d’assister  à  la  naissance 
ou  au  développement  de  nouveaux  glomérules  ou 
de  tubes  sécréteurs.  Ces  phénomènes  n’ont  jamais 
été  observés  que  chez  l’animal  très  jeune,  dont  le 
rein  est  encore  en  développement  par  continua¬ 
tion  du  processus  normal.  Il  s’ébaucherait  aux^ 
dépens  du  tissu  métanéphrogène  de  nouveaux 
bourgeons  rénaux,  évoluant  normalement  en 
glomérules  et  tubes  sécréteurs. 

Chez  l’adulte,  l’hypertrophie  rénale  résulte  uni¬ 
quement  de  l’accroissement  en  largeur  et  en  lon¬ 
gueur  des  tubes  rénaux  et  des  glomérules  préexis¬ 
tants. 

5°  Étude  histologique  de  l’augmentation 
de  volume  des  éléments  sécréteurs  du  rein. 
—  Bien  que  le  parenchyme  fonctionnel  soit  doublé 
après  hypertrophie  compensatrice,  cette  hyper¬ 
trophie  n’est  pas  très  manifeste,  à  première  vue, 
sur  l’examen  des  coupes.  Il  ne  faut  pas  s’attendre, 
en  effet,  à  voir  doubler  les  dimensions  linéaires  des 
éléments  sécréteurs,  sinon  les  volumes  varie¬ 
raient  dans  les  proportions  du  cube  de  cette  aug¬ 
mentation,  c’est-à-dire  2»,  et  le  parenchyme 
fonctionnel  serait  2  X  2  X  2  =  8  fois  plus 
grand  pour  le  tissu  rénal  hypertrophié.  Comme 
cette  hypertrophie  anatomique  représente  seule¬ 
ment  le  double  de  l’état  anatomique  primitif,  les 
dimensions  linéaires  des  cellules  sécrétrices  ne 
doivent  augmenter  réciproquement  que  dans  la 
proportion  de  “  2,  soit  1,25. 


a.  Corticale.  —  Les  hauteurs  de  corticale 
(zones  sécrétrices  par  excellence)  des  reins  néphrec- 
toinisés  et  des  reins  hypertrophiés  correspondants 
furent  mesurées  dans  toutes  .  nos  expériences, 
en  un  très  grand  nombre  de  points.  Les  rap¬ 
ports  de  ces  hauteurs  ont  été  calculés  et  montrent , 
pour  les  reins  dont  l’hypertrophie  compensatrice 
est  terminée,  des  chiffres  voisins  de  1,2;  c’est-à- 
dire  ;  si  la  corticale  d’un  rein  néphrectomisé  mesure 
I  millimètre  en  hauteur,  celle  du  rein  hypertro¬ 
phié  mesure  i“™,2.  Or,  la  racine  cubique  de  2, 
^2  =  1,25.  Nous  voyons  donc  que  l’augmenta¬ 
tion  visible  de  la  hauteur  de  la  corticale  repré¬ 
sente  la  proportion  prouvant  que  le  volume  de 
cette  corticale  a  doublé.  On  est  donc  en  droit  de 
conclure  que  les  variations  de  hauteur  des  cor¬ 
ticales  des  reins  en  hypertrophie  compensatrice  com¬ 
plète  correspondent  au  doublement  des  masses 
corticales  primitives. 

b.  ülomérules.  —  Les  diamètres  des  glomé¬ 
rules  du  rein  hypertrophié  augmentent  enrdron  de 
la  moitié  des  diamètres  des  glomérules  du  rein 
sain.  Il  ne  faut  s’attendre,  pour  la  même  raison 
que  précédemment,  au  doublement  du  diamètre . 
du  glomérule. 

Le  corpuscule  représente  une  sphère  creuse, 
remplie  par  le  peloton.  Nous  calculons  cette  fois 
une  surface  véritablement  géométrique,  surface 
de  la  sphère  glomérulaire,  représentant  l’endo¬ 
thélium.  Nos  calculs,  portant  toujours  sur  les 
reins  dont  l’hypertrophie  compensatrice  est  com¬ 
plète,  nous  montrent  que  les  rapports  de  ces  sur¬ 
faces  sont  toujours  voisins  de  2,  ce  qui  signifie  que 
les  surfaces  des  glomérules  hypertrophiés  sont' 
doubles  de  celles  des  glomérules  primitifs  corres¬ 
pondants. 

Nous  n’avons  malheureusement  pas  pu  appré¬ 
cier  la  surface  de  l’endothélium  qui  recouvre  le 
peloton  vasculaire;  étant  donnée  sa  forme,  elle  est 
incalculable.  Malgré  son  aspect,  sa  surface  irré- 
guhère  ne.-s’étant  guère  modifiée,  on  peut  sup¬ 
poser  que  celle-ci  s’est  développée  dans  les  mêmes 
proportions  que  la  paroi  qui  l’enveloppe. 

c.  Tubes  contournés.  —  L’hypertrophie  corn-  - 
pensatrice  des  tubes  contournés  est  incontes¬ 
table.  Les  diamètres  des  tubes  de  reins  en  hyper¬ 
trophie  sont  supérieurs  aux  diamètres  des  tubes  des 
reins  sains,  l’augmentation  est  de  l’ordre  de  1/8  à 
i/io.  Sans  vouloir  être  trop  affirmatif,  nous  pen¬ 
sons  cependant  que  si  le  tube  augmente  de  dia¬ 
mètre,  il  doit  aussi  augmenter  de  longueur,  car  il 
n’y  a  pas  de  raison  que  ses  cellules  n’augmentent 
pas  dans  toutes  leurs  dimensions.  Mais  la  lon¬ 
gueur  d’un  tube  contourné  est  très  difficile  à. 
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déterminer;  il  faut  recourir  aux  méthodes  de 
reconstruction,  et  les  résultats  restent  encore  très 
approximatifs. 

Le  diamètre  des  noyaux  s’aecroit,  "prouvant  une 
augmentation  de  volume  du  noyau. 

Nous  avons  assisté,  dans  les  tubes  contournés, 
à  des  karyokinèses  (prouvant  la  spécificité  et  la 
localisation  de  l’hypertrophie  rénale  au  paren¬ 
chyme  fonctionnel),  c’est-à-dire  à  des  divisions  in¬ 
directes  manifestes  chez  nos  lapins  de  dix  et  seize 
jours  après  la  néphrectomie. 

Nous  pouvons  conclure:  Après  néphrectomie 
unilatérale,  le  rein,  comme  toute  glande  soumise 
à  un  travail  excessif,  s’hypertrophie. 

I/’ensemble  de  nos  résultats:  surfaces  actives 
doublées,  substances  corticales  essentiellement 
sécrétrices  doublées,  concordent  pourmontrer  qu’à 
l’activité  fonctionnelle  deux  fois  plus  grande  du 
rein  établie  par  les  physiologistes,  correspond 
une  hypertrophie  anatomique  du  même  ordre 
de  grandeur. 

Les  modifications  anatomiques  chez  l’animal 
adulte  ne  proviennent  pas  de  la  production  de 
nouveaux  tubes  et  glomérules,  mais  sont  dues 
aux  phénomènes  d’hypertrophie  cellulaire  (aug¬ 
mentation  de  volume)  et  d’hyperplasie  cellulaire 
(augmentation  de  nombre),  portant  sur  les  anciens 
tubes  et  glomérules,  dont  les  dimensions  s’ac¬ 
croissent. 

Les  •  phénomènes  d’hypertrophie  et  d’hyper¬ 
plasie  cellulaire,  chez  l’animal  sain,  compensent 
exactement  la  perte  de  tissu  rénal  sécréteur  sup¬ 
primé  lors  de  la  néphrectomie  unilatérale. 


LE  BLEU  DE  MÉTHYLÈNE 
DANS  LA  TUBERCULOSE 
RÉNO-VÊSICALE 
SAVALEURTHÊRAPEUTIQUE 
ET  DIAGNOSTIQUE 

le  D' Henry  BLANC  (de  Bordeaux). 

Le  bleu  de  méthylène  n’est  pas  un  médicament 
nouveau  venu  en  thérapeutique  urinaire.  Depuis 
longtemps  déjà  de  nombreux  auteurs  (Marx, 
Héron  de  Ville^osse,  Boigret  et  Trintignon,  Mary, 
Horwitz,  Richard  d’Aulnay,  etc.)  l’ont  utilisé 
dans  les  suppurations  de  l'appareil  urinaire  et 
la  gouococde  en  particulier.  Nous-mêmes,  dans 
le  service  de  notre  mEdtre,  M.  le  Dr  Marion,  à 
l'hôpital  Lariboisière,  nous  sommes  spécialement 
attaché  à  son  étude  et  aux  résultats  qu'on  peut 
obtenir  par  son  emploi  méthodique  dans  la  tuber¬ 
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culose  urinaire.  Nous  résumons  aujourd’hui 
dans  un  aperçu  rapide  nos  recherches  et  notre 
expérience. 

Quelles  sont  donc  d’abord  les  propriétés  du 
bleu  de  méthylène,  puisque  aussi  bien  ce  sont  elles 
qui  dictent  ses  applications  ? 

1°  Le  bleu  de  méthylène,  dérivé  de  l’aniline, 
possède  une  affinité  élective  pour  la  chromatine 
à  l’état  vivant.  C’est  en  somme  un  colorant  cellu¬ 
laire. 

2°  Ce  colorant  cellulaire  n’exerce  pas  ses  proprié¬ 
tés  exclusivement  sur  les  tissus  épithéUaux,  mais 
encore  sur  les  éléments  nerveux.  Il  possède  une 
affinité  remarquable  vis-à-vis  du  cylindraxe  des 
fibres  nerveuses,  ainsi  qu’il  est  facile  de  s’en  ren¬ 
dre  compte  expérimentalement  (fig.  i). 


Fibre  nerveuse  prélevée  sur  un  animal  ayant  reçu  une 
injection  intra-vasculaire  de  bleu  de  méthylène  à  1/200-  — 
Au  centre  de  la  fibre,  le  cylindraxe  avec  les  neuiononiies 
colorées  en  bleu  (figurées  ici  en  noir)  (fig.  i). 

3°  Le  bleu  de  méthylène  s’élimine  en  majeure 
partie  par  le  rein,  ainsi  que  l’ont  bien  montré 
Achard  et  Castaigne.  Et  Turchini,  qui  a  bien  étu¬ 
dié  les  processus  cytologiques  de  son  élimination 
au  niveau  de  cet  organe,  nous  apprend  que  la  subs¬ 
tance  s’accumule  dans  les  cellules  diverses  et  dans 
les  espaces  intertubulaires  du  rein,  puis,  par  la 
voie  du  chondriome,  pénètre  à  l’intérieur  de  la 
cellule  du  tube  contourné,  s’élève  progressivement, 
traverse  la  bordure  en  brosse,  par  dialyse,  et 
tombe  dans  la  lumière  canaliculaire  (fig.  2), 


Excrétion  du  bleu  de  méthylène  par  le  rein  (d’après  Turchini) 
(Ee  bleu  de  méthylène  est  représenté  en  noir)  (fig.  2). 

A.  —  Coupe  transversale  d’un  tube  rénal,  pendant  l’élinü. 
nation  du  bleu  de  méthylène. 

B.  —  Ee  bleu  pénètre  dans  la  cellule  par  la  partie  basale. 

C.  —  B  s'élève  et  chemine  le  long  du  chondriome. 

D.  —  n  atteint  le  plateau  et  va  tomber  dans  la  lumière 
canaliculaire. 

d’où  il  est  entraîné  par  l’urine  soit  -à  l’état  de 
bleu,  soit  à  l’état  de  leucodérivé  incolore. 
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De  ces  propriétés  physiologiques  particulières, 
découle  son  action,  qui  sera  : 

1°  Antiseptique:  le  bleu  exerce  en  effet  son  ac¬ 
tion  histo-chimique  sur  les  leucocytes  et  les  mi¬ 
crobes  comme  sur  les  éléments  épithéliaux.  Et  de 
fait,  ce  pouvoir  antiseptique  est  connu  et  a  été 
constaté  expérimentalement  depuis  longtemps, 
ce  qui  l’a  fait  employer  dans  les  infections  les  plus 
diverses  (entérite  bacillaire,  infections  grippales, 
angines  ulcéreuses,  paludisme,  irrfections  ocu¬ 
laires,  etc.). 

2°  Aiîtinévralgique  ;  par  imprégnation  des  élé¬ 
ments  nerveux  des  tissus  avec  lesquels  il  entre  én 
contact,  soit  par  élimination,  soit  par  absorption.  . 
C’est  d’ailleurs  pourquoi  on  l’a  utilisé  autrefois 
dans  les  névralgies,  les  névrites,  les  sciatiques,  etc. 

Ea  tuberculose  urinaire,  du  fait  de  sa  localisa¬ 
tion,  du  fait  de  l’infection  et  des  désordres  ana¬ 
tomiques  qui  en  résultent,  du  fait  aussi  qu’elle 
est  très  douloureuse  'dans  ses  manifestations 
vésicales,  devait  trouver  dans  le  bleu  de  nréthy- 
lène  un  médicament  de  choix. 

Son  action  et  ses  propriétés  seront  mises  à 
profit  dans  l’appareil  urinaire  par  le  fait  de  l’éli¬ 
mination  principale  du  médicament  à  ce  niveau. 
Et,  en  effet,  il  se  produit  une  véritable  imprégna¬ 
tion  de  tout  l’arbre  urinaire  par  ce  colorant,  qui, 
éliminé  par  le  rein  et  absorbé  ensuite  par  la  mu¬ 
queuse  des  voies  urinaires  inférieures,  peut  ainsi 
exercer  dans  l’intimité  du  tissu  rénal  ou  du  tissu 
vésical  enflammé  son  action  antiseptique  et 
sédative.  Aussi  bien  les  résultats  obtenus  dans  la 
tuberculose  urinaire  en  donnent  confirmation  (r). 

Quand  emploiera-t-on  le  bleu  de  méthy¬ 
lène?  —  A  vrai  dire,  tous  les  malades  atteints 
de  tuberculose  réno-vésicale  en  bénéficieront, 
qu’il  s’agisse  de  malades  atteints  de  lésions  bi¬ 
latérales  et  inopérables,  de  néphrectomisés  gar¬ 
dant  une  vessie  très  atteinte,  de  malades  chez  les¬ 
quels  le  cathétérisme  urétéral  d’exploration  est 
impossible,  bref,  qu’il  s’agisse  de  malades  opérés 
ou  à  opérer,  ou  encore  chez  lesquels  tout  traite¬ 
ment  chirurgical  causal  est  impossible. 

Comment  emploiera-t-on  le  bleu  de  méthy¬ 
lène?  —  I'’  A  l’intérieur,  on  donnera  les  pilules 
de  bleu  de  méthylène  à  081,05,  à  raison  de  deux 
par  jour  (une  à  déjeuner,  une  au  dîner).  Cette 
médication  très  pratique  et  qui  peut  être  conti¬ 
nuée  très  longtemps  sans  inconvénient,  à  condi¬ 
tion  de  se  reposer  dix  jours  par  mois,  sufiit  géné¬ 
ralement  à  améliorer  indiscutablement  l’état  du 

(i)  H.  Blanc,  B’urotropine  et  le  bleu  de  méthylène  dans  la 
tuberculose  urinaire  (Journal  d’urologie,  t.  XVIH,  n»  4, 
octobre  1924).  ' 


malade,  et  les  phénomènes  de  cystite  ne  tardent 
pas  à  s’amender.  Car  il  demeure  entendu  une  fôis 
pour  toutes  que,  dans  la  tuberculose  rénale, 
c’est  la  vessie  qui  souffre,  et  c’est  pour  elle  que  le 
malade  demande  un  remède.  Quant  au  rein  ma¬ 
lade,  si  l’action  du  bleu  lui  paraît  bienfaisante, 
elle  ne  saurait  en  aucun  cas  évidemment  remplacer 
l’action  chirurgicale,  chaque  fois  qu’elle  est  pos¬ 
sible. 

2°  Localement  pourtraiter,améliorerou  guérir, 
suivant  les  cas,  la  cystite  tuberculeuse  si  pénible, 
on  emploiera  la  méthode  des  instillations  de 
bleu  de  méthylène,  telle  que  nous  l’avons  préco¬ 
nisée  (2). 

On  utilisera  une  solution  à  i  p.  100  dans  le  sé¬ 
rum  artificiel  à-  7  p.  100,  solution  qu’on  pourra 
diluer  au  besoin,  à  un  demi,  uii  tiers,  avec  du  sérum 
pour  le  cas  où  il  se  manifesterait  quelque  intolé¬ 
rance,  ce  qui  est  exceptionnel  (3).  L’isotonicité 
du  liquide  facilite  la  faculté  d’imprégnation  du 
colorant.  On  injecte  dans  la  vessie,  tous  les  deux 
jours  généralement,  5  centimètres  cubes  de  la  solu¬ 
tion  préalablement  tiédie,  que  le  malade  conserve  le 
plus  longtemps  possible  ;  il  faut  parfois  commencer 
par  2  centimètres  cubes,  et  on  peut,  par  la  suite, 
aller  jusqu’à  10  centimètres  cubes  sans  inconvé¬ 
nient.  Nous  n’insistons  pas  sur  la  technique  de 
la  méthode,  que  nous  avons  décrite  ailleurs  en 
détail  (4). 

Action  du  bleu  et  résultats.  —  Le  bleu  agit, 
nous  l’avons  vu,  par  imprégnation,  et  secondaire¬ 
ment  par  des  propriétés  microbicides  et  anti¬ 
névralgiques.  Mais  il  est  remarquable  de  noter 
son  action  élective  pour  les  parties  malades. 
Alors  qu’au  niveau  du  rein  tuberculeux,  les  ca¬ 
vernes  et  les  portions  lésées  du  parenchyme  rénal 
sont  complètement  imprégnées  de  bleu,  ainsi  qu’on 
s’en  rend  compte  sur  les  pièces  opératoires,  au 
niveau  de  la  vessie,  on  peut  voir  à  la  cystoscopie, 
après  une  instillation,  que  les  parties  ulcérées, 
les  effractions  de  la  muqueuse  sont  imprégnées 
par  le  colorant  qu’elles  ont  absorbé  beaucoup 
plus  intensément  que  la  muqueuse  saine  ou  sim¬ 
plement  enflammée. 

(2)  H.  Blanc,  Les  instillations  de  bleu  de  méthylène  dans  la 
cystite  tuberculeuse  (Soc.  fr.  d’urologie,  16  février  1925, 
iaBulletindelaSoc.ir.  d’urologie,  no  2,  igzs).  —  H.  Blanc, 
Comment  traiter  la  cystite  tuberculeuse?  (  Gazette  dés  hôpitaux, 
H  ét  16  juillet  1925). 

(3)  Quand  nous  disons  solution  à  i  p.  100,  nous  voulons  dire 
ce  quise  dissout  d’un  gramme  de  bleu  dans  100  grammes  de 
sérum,  la  solution  complète  n’étant  jamais  obtenue  en  milieu 
salin. 

(4)  H.  Blanc,  La  tedmlque  des  instillations  vésicales  de 
bleu  de  méthylène  dans  la  cystite  tuberculeuse  (Journal 
d’urologie,  t.  XX,  n»  2,  avril  1925). 


126 


PARIS  MÉDICAL 


7  Août  ig26. 


Il  n’est  pas  étonnant  dans  ces  conditions  que 
l’effet  des  instillations  soit  remarquablement 
rapide,  voire  immédiat,  tant  sur  la  pollakiurie 
que  sur  les  douleurs.  Et  cette  efficacité  est  bien 
exceptionnellement  en  défaut,  si  la  technique 
est  scrupuleusement  observée,  et  si  nous  en 
croyons  du  moins  notre  expérience  personnelle, 
qui  porte  sur  un  nombre  considérable  de  malades, 
suivis  en  particulier  au  service  Civiale,  confir¬ 
mée  d’ailleurs  par  celle  de  nombreux  urolo¬ 
gues. 

Au  point  de  vue  des  lésions  elles-mêmes,  nous 
ayons  pu  constater  de  visu  l’action  du  bleu, 
en  particulier  sur  l’œdème  vésical,  qui  semble, 
influencé  très  nettement  et  très  rapidement.  Nous 
nous  rappelons  entre  autres  le  cas  étonnant  d’une 
malade  de  trente-quatre  ans,  venue  consulter  au 
service  Civiale  il  y  a  quelques  mois  pour  cystite 
intense  :  elle  urinait  toutes  les  vingt  minutes, 
nuit  et  jour.  Ea  cystoscopie  montrait  une  région 
trigonale  absolument  envahie  par  de  l’œdème 
bulleux  qui  rendait  tout  cathétérisme  urétéral 
impossible.  Après  deux  instillations  de  bleu, 
l’œdème  avait  complètement  disparu  et  le  cathé¬ 
térisme  s’effectuait  sans  difficulté.  Ea  malade 
urinait  d’ailleurs  toutes  les  deux  heures,  et  bien¬ 
tôt  après,  toutes  les  trois  heures . 

Nous  n’insistons  pas  danvantage  sur  les  résul¬ 
tats  qu’on  peut  attendre  de  cette  méthode  thé¬ 
rapeutique,  ni  sur  la  valeur  quasi  spécifique  du 
bleu  de  méthylène,  sur  laquelle  nous  avons  à 
plusieurs  reprises  attiré  l’attention.  Mais  il  est 
un  point  particulier  que  nous  n’avons  pas  encore 
signalé  et  qui  cependant  mérite  d’être  retenu. 

Non  seulement,  en  effet,  le  bleu  de  méthylène 
constitue  un  moyen  thérapeutique  de  premierordre 
dans  la  tuberculose  réno-vésicale,  mais  encore 
il  peut  présenter  pour  le  diagnostic  un  intérêt 
qui  n’est  pas  négligeable.  Nous  en  voulons  pour 
preuve  les  cas  suivants  qui  nous  reviennent  en 
mémoire  : 

I.  —  Dom...,  vingt-deux  ans,  était  entrée 

au  service  Civiale,  salle  Eailler,  6  bis,  pour  des 
phénomènes  de  cystite  spontanée  faisant  penser 
cliniquement  à  de  la  bacillose  ;  elle  urinait  toutes  les 
heures  nuit  et  j  our .  On  lui  f  ait  des  instillations  de  bleu 
pour  améliorer  sa  vessie  ;  le  résultat  n’est  pas  très 
appréciable,  et,  devant  cet  échec  du  bleu,  on  essaye 
le  nitrate  d’argent,  qui  amène  une  amélioration 
rapide.  Ees  examens  ultérieurs  permirent  d’éli¬ 
miner  la  bacillose  ;  il  s’agissait  d’une  cystite 
d’origine  génitale  dont  le  gococoque  était  respon¬ 
sable. 

II.  — Rad...,  soixante-six  ans,  entre  salle 
Eailler,  n°  i,  avec  cystite  intense  (capacité  vésicale 


40  centimètres  cubes) ,  hématuries  et  gros  rein  droit  • 
A  la  cystoscopie,  ulcération  cratériforme' d’allure 
suspecte  avec  œdème.  Cliniquement  on  pense  à 
un  néo  du  rein  droit,  et  à  une  lésion  ulcéreuse 
néoplasique  vésicale.  Ee  nitrate  d’argent  n’ayant 
amené  que  des  souffrances  nouvelles,  on  essaye 
le  bleu  en  instillations.  On  constate  une  amélio¬ 
ration  immédiate,  persistante,  progressive.  Ea 
division  des  urines  montre  qu’il  s’agit  d’une  bacil¬ 
lose  rénale,  ce  que  confirme  la  néphrectomie. 
Ees  lésions  vésicales  ont  guéri  progressivement 
après  l’opération. 

III.  —  Z. ..,  dix-huit  ans,  entre  à  Civiale  pour  phé¬ 
nomènes  de  cystite  intense  avec  hématuries  ter¬ 
minales.  Ee  malade  aune  blennorragie  depuis  trois 
semaines,  et  il  allait  auparavant  à  la  consultation 
où  on  lui  faisait  de  grands  lavages.  On  pense  évi¬ 
demment  à  une  cystite  gonococcique  et  on  fait  des 
instillations  de  nitrate  d’argent  :  résultat  nul. 
Nous  e.ssayons  le  bleu  :  l’amélioration  est  mani¬ 
feste  etimmédiate.  Ees  urines  étant  très  purulentes, 
nous  pensons  alors  que  derrière  cette  gonococcie 
doit  se  cacher  une  bacillose.  Sitôt  la  vessie  calmée, 
on  fait  une  division  d’urines  qui  montre  une  tuber¬ 
culose  rénale  bilatérale. 

IV.  —  E. . . ,  vingt-deux  ans,  entre  dans  le  ser¬ 

vice  du  professeur  Duvergey,  à  l’hôpital  du  Tondu 
de  Bordeaux,  pour  phénomènes  de  cystite  intense 
spontanée.  Vessie  très  malade  rendant  la  cysto¬ 
scopie  et  le  cathétérisme  urétéral  difficiles .  On  pense 
à  une  bacillose  :  des  instillations  de  bleu  ne  sem¬ 
blent  pas  améliorer  beaucoup  la  malade,  non  plus 
que  l’huile  goménojée  d’ailleurs.  I/examen  fonc¬ 
tionnel  montre  des  reins  absolument  sains  et 
équivalents  avec  70  p.  100  d’élimination  de 
P.  S.  P.  E’inoculation  au  cobaye  est  négative. 
Ees  phénomènes  de  cystite  résistant  aux  traitements 
employés,  on  fait  douze  injections  intraveineuses 
de  cyanure  de  mercure,  qui  amènent  une  amélio¬ 
ration  indéniable,  et  la  disparition  des  grosses 
lésions  vésicales. 

Ees  cas  que  nous  venons  de  rapporter  briève¬ 
ment  peuvent  se  résumer  ainsi  : 

I.  Diagnostic  clinique  :  bacillose.  Action  néga¬ 
tive  du  bleu  :  il  n’y  a  pas  de  tuberculose. 

II.  Diagnostic  clinique  :  cancer.  Action  positive 
du  bleu  :  il  s’agit  de  tuberculose  vésicale. 

III.  Diagnostic  clinique  :  gonococcie.  Action 
positive  du  bleu  :  il  s’agit  de  tuberculose. 

IV.  Diagnostic  clinique  :  bacillose.  Action 
négative  du  bleu  :  il  n’y  a  pas  de  tuberculose 
(syphilis  vésicale  ?  ) . 

Ainsi  donc,  lorsque  le  bleu,  n’a^rien  donné,  la 
bacillose  n’était  pas  en  jeu  ;  lorsque  le  bleu  a 
agi,  c’était  de  la  tuberculose  vésicale.  Ce  sont  là 
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des  faits  assez  troublants  qui  nous  incitent  à 
penser  que  nous  avons  avec  le  bleu  de  méthylène 
un  moyen  de  diagnostic  probable  de  la  tuberculose 
vésicale.  Assurément  nous  n’irons  point  jusqu’à 
dire  qu'il  y  a  là  une  règle  qui  ne  doit  jamais  se 
trouver  en  défaut.  Mais  enfin  l’action  positive  ou 
négative  du  bleu  sur  les  phénomènes  vésicaux 
peut  avoir,  dans  certains  cas,  la  valeur  d’un 
symptôme.  On  ne  fait  pas  un  diagnostic  sur  un  seul 
symptôme  en  médecine,  mais  plus  on  réunit  de 
symptômes,  plus  on  est  sûr  de  faire  un  diagnos¬ 
tic  précj^. 

Il  est  certain  que  le  bleu  de  méthylène  peut 
logiquement  apporter  une  amélioration  à  une 
cystite  banale,  et  c’est  d’ailleurs  pourquoi  nous 
avons  crubonparfois  d’employer  dans  certaines  cys¬ 
tites  noti  tuberculeuses  des  instillations  de  nitrate 
d’argent  auquel  nous  avions  ajouté  une  propor¬ 
tion  variable  de  bleu  de  méthylène  en  solution 
à  I  p.  100.  Mais  jamais  l’action  ne  sera  aussi  nette, 
aussi  manifeste  que  dans  la  bacillose.  De  même  il 
peut  se  trouver  des  cas  de  bacillose  vésicale  dans 
lesquels  le  bleu  n’agira  pas  avec  la  constance  et 
la  rapidité  que  nous  lui  reconnaissons  générale¬ 
ment.  Nous  n’en  avons  guère  rencontré,  mais 
eqûn  tout  est  possible  et  les  exceptions  confirment 
la  règle,  sans  rien  lui  enlever  de  sa  valeur. 

C’est  pourquoi  nous  pensons  que,  dans  le  dia¬ 
gnostic  des  cystites,  l’emploi  du  bleu  peut  four¬ 
nir  qn  renseignement  utile.  Lorsqu’il  agira,  on 
pourra  suspecter  une  bacillose;  lorsqu’il  n’agira 
pas,  on  pourra  penser  à  autre  chose,  à  moins,  bien 
eiil;endu,  d’une  preuve  évidente. 

Aiqsi  donc,  dans  la  tuberculose  réno-vésicale, 
en  dehors  du  traitement  chirurgical  causal, 
qui  reste  évidemment  le  plus  important,  en  dehors 
du  traitement  général  qui  ne  perd  j  amais  ses  droits, 
et  parmi  les  nombreux  médicanlents  qu’on  a 
tour  à  toqr  employés  et  vantés,  nous  n’hésitons  pas 
à  placer  au  premier  rang  le  bleu  de  méthylène, 
qui  rendra  des  services  précieux  au  malade  et 
au  médecin,  Sa  valeur  thérapeutique  indiscutable 
semble  de  plus  se  doubler  d’une  valeur  diagnos¬ 
tique,  et  cela  non  plus  n’est  pas  négligeable. 

Est-ce  à  dire  qu’avec  le  bleu  de  méthylène 
nous  tenons  le  médicament  définitif  des  manifes¬ 
tations  de  la  tuberculose  réno-vésicale?  Non  sans 
dqute  !  Da  science  médicale  en  général,  la  théra¬ 
peutique  surtout,,  n’est  PAS,  stationnaire.  Elle  va 
toujours  de  l’avant...  en  revenant  parfois  vers  le 
passé  d’ailleurs,  chercher  ce  que  nos  pères  avaient 
laissé  et  qu’on  avait  oublié  !  Mais  pour  le  moment, 
puisqu’  «il  faut  prendre  im  médicament  pendant 
qu’il  guérit»,  et  comme  il  est  bon  parfois  de  tem¬ 
pérer  son  enthousiasme  par  un  peu  de  seepti- 


127 

cisme,  contentons-nous  de  donner  du  bleu  à 
nos  malades,  en  souhaitant  que  ce  médicament 
guérisse  le  plus  longtemps  possible  ! 
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Traitement  du  cancer  du  rectum. 

I,a  Société  de  chirurgie,  daûs  ses  séances  de  novembre- 
décembre  1923  et  janvier  1924,  a  discuté  ionguement  le 
mode  de  traitement  opératoire  du  cancer  du  rectum. 

Cette  discussion  fut  amorcée  par  une  communication 
de  Savariaud  (14  nov.  1923)  sur  un  cancer  opéré  par  voie 
coccy-périnéale,  en  consenmnt  le  sphincter. 

Cunéo  {séance  suivante)  a  précisé  quelques  points  de 
technique  de  l’amputation  du  rectum  avec  conservation 
du  sphincter. 

Okinczyc  préfère  la  voie  combinée  abdomino-périnéale 
et  fait  un  anus  iliaque,  ne  cherchant  pas,  en  règle  générale, 
à  conserver  le  sphincter. 

Hartmann  opère  de  préférence  par  la  vole  abdominale, 
laissant  en  place  le  petit  cul-de-sac  ano- rectal  qui  ne  gêne 
nullement.  II  fait  également  un  anus  iliaque  et  n'a  pas  eu 
de  mortalité,  alors  que  l'abdomino-périnéale  donne 
40  p.  100  de  mort. 

Anselme  Schwartz  est  partisan  de  l’abdomino-péri- 
néale,  mais,  comme  Cunéo.  il  pense  que  le  temps  abdo¬ 
minal  doit  être  poussé  le  plus  loin  possible  et  qu’il  faut 
presque  toujours  terihiner  par  un  anus  iliaque. 

Savariaud,  revenant  sur  la  question,  reproche  à  l’abdo¬ 
minale  sa  forte  mortalité  immédiate,  tandis  que  l’opéra¬ 
tion  par  voie  basse  est  relativement  bénigne.  Aussi 
maintient-il  ses  conclusions  premières  et  pepse-t-il 
que  la  grande  majorité  des  cancers  du  rectum  est  justi¬ 
ciable  de  la  voie  coccy-périnéale.  Si  le  cancer  s’étend 
très  haut,  il  faut  opérer  par  en  haut,  mais  ce  temps  abdo¬ 
minal  doit  être  limité  au  minimum. 

Pauchet  (Soc.  des  chir.  de  Paris,  31  jauv.  1924)  déclare 
que  l’amputation  abdomino-périnéale  avec  anus  iliaque 
continent  est  le  traitement  de  choix  du  cancer  du  rectmn. 

hecène  (Paris  tnéd.,  16  fév.  1924)  considère  que  les 
seules  opérations  qui  donnent  des  résultats  vraiment 
satisfaisants  sont  les  opérations  abdominales  ou  abdo- 
mino-périnéales.  Malgré  la  gravité  de  ces  interventions,  on 
doit  les  considérer  comme  ie  seul  traitement  efficace  du 
cancer  rectal. 

Lorsque  le  cancer  rectal  est  inopérable,  le  meilleur 
moyen  de  diminuer  les  douleurs,  le  spasme  et  le  ténesme 
est  de  pratiquer  un  anus  iKaque.  Dans  ces  derniers  temps, 
on  est  arrivé  à  réaliser  des  anus  continents  (procédés  de 
Pauchet,  de  Roux,  de  Cunéo,  de  François  d’Anvers,  de 
Chevassu,  de  V.  Aubert).  L’nn  des  plus  intéressants  est 
celui  de  Lambret-Hayem.  Masini  (Soc.  de  chir.,  Marseille, 
3  déc.  1923)  a  décrit  un  procédé  personnel  qui  semble  d’une 
technique  facile. 

L’anus  artificiel  est  souvent  le  premier  temps  de  la 
radiumthérapie.  Neuman,  Coryn  et  Sluys  (XLVII» 
Cong.  Ass.  av.  des.  sc.,  août  1923),  après  l’anus  artificiel 
et  création  ô’vne  voie  d’accès  chirurgicale  par  incision 
périnéale  ou.  périnéo-sacrée,  pratiquent  une  eurie-punc- 
ture  cernant  la  tumeur  et  réalisant  un  aiguillage  par 
é^Uges  de  dehors  en  dedans.  Deux  mois  après  l’irradia¬ 
tion,  ils.  pratiquent  l’amputation  périnéale  «fu  rectum  et. 
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après  cicatrisation,  séances  de  radiothérapie  profonde 
par  quatre  portes  d’entrée  ;  deux  iliaques,  une  périnéale, 
une  sacrée. 

De  Backer  et  Derom  (Pfog.  méd.,  i6  fév.  1924)  ont 
publié  une  observation  de  cancer  du  rectum  perforé 
dans  le  vagin,  dans  laquelle,  à  la  suite  du  traitement 
radiumtbérapique,  ils  virent  se  reconstituer  une  paroi 
vaginale  normale  et  où  le  cas  cliniquement  inopérable 
devint  opérable,  ce  qui  permit  de  constater  une  guérison 
histologique. 

Cette  observation  est  d’autant  plus  intéressante  que 
Gunsett  et  Sichel  (J.  de  rad.  et  d’élect.,  nov.  1923)  ne 
présentent  aucune  observation  d’épithéliome  du  rectum 
avec  disparition  complète  de  la  tumeur. 

Cependant,  Nogier  (Soc.  nat.  de  méd.  Lyon)  a  présenté 
une  observation  de  cancer  du  rectum  guéri  depuis  huit  ans. 

A.  Nuyt^en  et  Demaitre  (Gaz.  des  prat.,  15  déc.  1923), 
employant  tantôt  la  curiethérapie,  tantôt  la  radiothéra¬ 
pie  profonde,  tantôt  les  deux  méthodes  combinées, 
n’ont  pas  jusqu’ici  noté  de  guérison  clinique  de  cancer  du 
rectum,  mais  des  résultats  palliatifs  intéressants.  Ils 
voient  la  raison  de  ces  échecs  dans  la  radiorésistance  de 
ce  néoplasme,  relativement  à  la  radiosensibilité  de  la 
muqueuse  rectale. 


La  rose  Bengale  et  le  fonctionnement  du  foie. 

Des  différentes  réactions  utilisées  jusqu’à  ce  jour 
pour  expérimenter  le  bon  fonctionnement  du  foie  sont 
loin  d’être  satisfaisantes.  WiLMAM  ,J.  Kerr,  G.-D.  Dei,- 
prat,M.-K.Iîpstein,  et  Max  Dunievitz  (Journ.  of  Am. 
med.  A  SS.,  26  septembre  192 5)  signalentles essais  qu’ils  ont 
t  entés  avecune  teinture  de  rose  Bengale  qui  semble  avoir 
une  réelle  valeur.  Cette  teinture  n’est  pas  toxique,  à 
la  dose  nécessaire  pour  la  réaction  ;  c’est  un  cristalloïde, 
éliminé  par  le  foie,  et  qui  demeure  assez  longtemps  dans 
la  circulation  pour  permettre  de  le  doser  dans  le  plasma. 
Dans  les  cas  de  cirrhose  ou  d’autre  lésion  étendue  du 
fois,  on  observe  une  forte  rétention  de  la  teinture  dans 
le  sang  circulant.  Cette  rétention  s’observe  également 
en  cas  d’obstruction  des  voies  biliaires,  mais  elle  s’accom¬ 
pagne  alors  d’autres  symptômes  cliniques.  Dans  les 
autres  cas,  les  courbes  sont  normales.  Cette  réaction 
peut  être  de  grand  secours  dans  les  cas  de  jaunisse  et 
d’ascite. 

E.  Terris. 

Le  sancome  mélanique  de  la  choroïde. 

Le  sarcorne  de  la  choroïde  est  une  affection  oculaire 
fréquente  et  dont  le  diagnostic  doit  être  fait  de  façon 
précoce,  car  le  pronostic  est  d’autant  meilleur  que  l’inter¬ 
vention  aura  été  faite  de  façon  plus  rapide.  Tel  est 
l’intérêt  de  l’étude  de  M.  Marin-Amat  (Revista  medica 
de  Sevilla,  nov.  1925). 

Il  s’agissait  d’un  malade  de  soixante  ans,  ayant  eu 
dans  sa  famille  deux  décès  par  tumeurs  malignes,  et  qui 
présentait  depuis  déjà  six  mois  une  baisse  de  la  vision 
de  l’œil  droit.  L’acuité  visuelle  était  de  1/50  dans  Tœil 
malade,  tandis  que  de  l’autre  cette  acuité  était,  avec  des 
lierres  de  myope,  très  voisme  de  la  normale.  Aucune 
modification  externe  de  Tœil,  pas  d’augmentation  du 
:onus  intra-oculaire.  Par  contre,  il  était  possible  de  cons- 
;ater  à  Tophtalmoscope  l’existence  d’un  décollement 


saillant  de  la  portion  inféro-inteme  de  la  rétine,  attei¬ 
gnant  presque  la  région  de  la  papille.  Parallèlement,  le 
champ  visuel  se  montrait  très  rétréci.  L’éclairage  trans- 
scléral  au  moyen  d’une  lampe  de  contact  ne  montrait 
aucune  zone  opaque  dans  l’orifice  pupillaire.  Il  s’agis¬ 
sait  donc  d’une  néo-formation  endo-oculaire  située  assez 
loin  en  arrière,  diagnostic  qui  fut  confirmé  par  l’examen 
de  la  pièce  après  l’énucléation.  C’était  en  réalité  im 
sarcome  choroïdien  ayant  pris  naissance  dans  la  lamina 
fusca  de  la  choroïde. 

Il  faudra  toujours  penser  à  une  tumeur  intra-oculaire 
quand  on  verra  sans  cause  apparente  changer  la  réfrac¬ 
tion  d’un  sujet,  quand  on  constate  la  présence  d’un 
-  décollement  de  la  rétine,  surtout  si  celui-ci  est  fixe  et 
non  flottant,  si  enfin  on  observe  en  même  temps  une 
opacité  à  l’éclairage  de  contact.  Ce  dernier  symptôme 
manque  si  la  tumeur  est  très  postérieure,  non  susceptible 
par  conséquent  d’arrêter  les  rayons  lumineux. 

Quant  à  la  tension  intra-oculaire,  elle  est  souvent 
augmentée,  et  ceci  principalement  quand  l’angle  de 
filtration  irido-coméen  est  obstrué.  Le  traitement  de  la 
tumeur  est  l’énucléation  qui,  si  elle  est  précoce,  présente 
pour  le  malade  environ  60  p.  100  de  chances  de  guéri- 

MÊRIGOÏ  DE  'IréGNY. 

Deux  observations  de  rupture  spontanée  du 
cœur. 

Les  deux  intéressantes  observations  suivantes  sont 
dues  aux  D«  Wieered  Derome  et  R.  Fontaine  (Union 
médicale  du  Canada,  nov.  1925). 

Un  mulâtre  de  quarante  ans,  après  une  copieuse  liba¬ 
tion,  s’affaisse  brusquement,  en  proie  à  une  violente 
douleuj  rétro-stemale,  et  meurt  au  bout  d’une  heure. 
L’autopiie  révèle  la  présence  d’un  péricarde  distendu 
par  une  énorme  quantité  de  sang  et  de  sérosité  :  à  la 
face  ex  eme  du  ventricule  gauche,  à  quelques  centi¬ 
mètres  de  la  pointe,  siégeait  une  perforation  à  bords 
déchiqvetés.  Le  ventricule  gauche  a  des  parois  molles 
et  s’é  ctasant  sous  le  doigt.  Il  y  avait  des  plaques  d’athé- 
rome  très  nettes  sur  la  coronaire  antérieure.  La  rupture 
doit  être  attribuée  à  une  obstruction  artérielle  ayant 
amené  une  obstruction  apoplectique  d’un  petit  terri¬ 
toire  musculaire. 

Un  homme  de  soixante-six  ans  porteur  de  bagages 
trébuche  et  tombe  mort  en  poussant  un  diable  chargé 
de  colis.  Péricarde  distendu  par  200  grammes  de  sang 
liquide.  Hypertrophie  graisseuse  du  cœur.  A  la  pointe 
du  cœur,  près  de  la  face  antérieure,  existe  petite 
déchirure  située  dans  une  zone  de  dégénérescence  jau¬ 
nâtre,  pointUlée  de  rouge,  l’orifice  intenie  s’ouvre  dans  la 
cavité  du  ventricule  gauche.  Athéromatose  diffuse  de 
Taorte  et  des  coronaires. 

Les  auteurs  eu  tirent  au  point  de  vue  médico-légal 
d’importantes  conséquences.  Au  point  de  vue  médical, 
ils  estiment  que  c’est  Tartérite  des  coronaires  qui  doit 
être  tenue  pour  responsable  de  ces  accidents.  La  rupture 
se  produit  au  ventricule  gauche,  exceptionnellement 
ailleurs.  La  lésion  cardiaque  reste  ordinairement  insoup¬ 
çonnée  avant  l’accident,  d’où  les  problèmes  que  le  juge 
peut  soumettre  au  médecin  expert. 

MÉRIGOïTdE  Treigny. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 


7862-26.  —  CORBEIE.  IMPRIMBRIB  CBÉTÛ. 
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VITESSE  DE  SÉDIMENTATION 
ET  HÊMOCLASIE  DIGESTIVE 
SUR  LES  VARIATIONS 
POST  PRANDIALES  IMMÉDIATES  (') 

NI.  POPPER  et  F.  KREINDLEH 

Dans  un  premier  travail,  publié  dans  la  Presse 
médicale  le  17  décembre  1924,  nous  avons  attiré 
l’attention  sur  l’importance  que  pouvait  avoir, 
pour  la  mise  en  évidence  du  choc  hémoclasique 
digestif,  l’étude  de  la  vitesse  de  sédimentation 
des  hématies. 

En  effet,  nos  recherches  nous  avaient  démontré 
la  différence  qui  intervient  entre  les  normaux  et 
les  hépatiques,  dans  le  chiffre  de  sédimentation 
sanguine,  après  un  simple  repas  lacté. 

En  recherchant  la  vitesse  de  sédimentation 
avant  et  quarante-cinq  minutes  après  l’inges¬ 
tion  du  lait,  comme  dans  l’épreuve  initiale  pro¬ 
posée  par  Widal  et  ses  collaborateurs,  nous 
avons  pu  constater  le  même  chiffre  chez  des  indi¬ 
vidus  normaux,  ou  en  tout  cas  présentant  une 
activité  normale  du  foie,  tandis  que,  par  contre, 
les  hépatiques  nous  avaient  fourni  trois  types  de 
résultats,  nous  permettant  de  différencier  trois 
catégories  d’altération  de  cet  organe. 

Dans  la  première  catégorie,  correspondant 
cliniquement  aux  atteintes  les  plus  sévères  de  la 
cellule  hépatique,  la  sédimentation  s’accélérait, 
et  nous  avions  interprété  ce  fait  comme  le  résultat 
d’une  perturbation  de  la  fonction  protéopexique 
du  foie,  permettant  le  passage  dans  la  circulation 
générale  des  albumines  de  basse  dispersion,  qui, 
comme  nous  le  savons,  sont  des  facteurs  favori¬ 
sant  la  sédimentation  ;  la  seconde  catégorie  de 
malades  présentait  un  ralentissement  de  la  sédi¬ 
mentation,  correspondant,  du  point  de  vue  cli¬ 
nique,  à  une  moindre  altération  du  foie,  et  nous 
avions  interprété  ce  phénomène  comme  résultat 
du  passage  dans  le  sang  des  albumines  finement 
dispersées,  inhibitrices  de  la  sédimentation.  Ea 
troisième  catégorie,  enfin,  ne  montrait  point  de 
modification  de  la  sédimentation,  nous  ayant  per¬ 
mis  de  constater  l’intégrité  de  la  fonction  pro¬ 
téopexique  de  la  cellule  hépatique,  ce  qui  était 
d'ailleurs  parfaitement  concevable  dans  des 
ictères  par  obstacle  mécanique,  comme  étaient 
les  cas  que  nous  avions  constatés. 

Ees  dosages  des  albumines  plasmatiques,  que 
■nous  avons  d’ailleurs  faits  dans  ces  cas,  nous 
avaient  confirmé  le  bien-fondé  de  ces  hypothèses, 
(i)  Travail  de  la  3“  clinique  médicale  de  Bucarest.  Profes¬ 
seur  D.  Jouuesco. 
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une  inversion  de  la  formule  plasmatique  (rap¬ 
ports  réciproques  du  fibrinogène,  albumines  et 
globulines)  se  produisant  parallèlement  avec  la 
modification  de  la  vitesse  de  sédimentation. 

Dans  toutes  nos  recherches,  la  technique  suivie 
a  été  celle  proposée  par  Westergreu,  un  des  pro¬ 
moteurs  de  la  méthode,  qui  nous  a  semblé  assez 
simple  et  particulièrement  ■  la  plus  exempte  d’er¬ 
reurs. 

Elle  consiste  dans  la  ponction  veineuse  sans 
stase,  et  mélange  par  aspiration  —  dans  une  se¬ 
ringue  bien  calibrée  de  i  centimètre  cube  —  de 
O '^'=,9  de  sang  avec  o<=‘=,i  de  solution  anticoagulante 
(citrate  de  soude  à  5  p.  100)  préalablement  intro¬ 
duite.  De  sang  extrait  était  versé  dans  le  tube  à . 
sédmentation,  de  5  millimètres  de  diamètre,  où 
on  le  laissait  reposer,  en  position  verticale,  à  la 
température  de  la  chambre,  après  deux  ou  trois 
légers  mélanges  manuels. 

Nous  lisons,  exactement  une  heure  après,  la 
hauteur  en  millimètres  de  la  colonne  plasmatique 
surnageant  les  hématies,  et  ce  chiffre,  représentant 
la  vitesse  de  sédimentation  (V.  S.),  a  été  dans  nos 
recherches,  chez  les  individus  normaux,  de 
3  à  6  millimètres  pour  les  hommes  et  de  4  à  8  milli¬ 
mètres  pour  les  femmes. 

Nous  revenons  aujourd’hui  sur  cette  question, 
avec  ces  détails  techniques,  pour  prendre  position 
devant  le  travail  de  M.  Balachowsky  :  «  Ees 
variations  post-prandiales  immédiates  de  la 
vitesse  de  sédimentation  des  érythrocytes  »,  publié 
dans  la  Presse  médicale  du  15  mai  1925. 

En  effet,  cet  auteur,  reprenant  l’étude  de  ce 
problème,  est  arrivé,  avec  toute  autre  technique, 
à  des  résultats  qui  enlèveraient,  s’ils  étaient  exacts, 
toute  valeur  à  cette  épreuve  fonctionnelle.  Le 
fait  primordial  mis  en  évidence  par  le  travail 
sus-cité  serait  la  modification  immédiate,  irré¬ 
gulière  et  d’ailleurs  inconstantè  que  subirait  la 
vitesse  de  sédimentation  après  toute  ingestion  de 
substances  alimentaires,  liquides  ou  solides,  chez 
les  individus  normaux  ou  pathologiques.  M.  Bala¬ 
chowsky  considère  la  découverte  de  ce  fait  comme 
résultat  de  la  technique  qu’il  a  utilisée,  lui  per¬ 
mettant  d’effectuer  la  réaction  avec  une  seule 
goutte  de  sang  obtenue  par  simple  piqûre  du 
doigt,  et  par  conséquent  d’exécuter  un  nombre 
infiniment  plus  grand  d’épreuves,  ce  qui  ne  serait 
point  réalisable  avec  notre  procédé  de  ponctions 
veineuses. 

Nous  nous  permettrons,  avant  de  relater  les 
nouvelles  recherches  effectuées  pour  l’étude  de  ce 
point  particulier  de  notre  problème,  de  discuter, 
point  pour  point,  la  technique  et  les  résultats  de 
M.  Balaphowsky. 
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Get  aiiteu»  utilise  pour  la  réactdoa  une  p^ette 
capillaire:  de  i  millimètre  de  diamètre,  préalable¬ 
ment  «  rincée  s  awee  une  solution  antieoagulaiite 
de  sulfarsénol  à  uo  p.  loo  ou  d’oxalate  de  potasse 
ài5  p.  l'OO,,  aspire  une  grosse  goutte' de  sang  obtenue 
par  piqûre  du  doigt,  réalisant  une  colonne  san¬ 
guine  d'une  hauteur  dç  4  à  5,  centimètres. 

Il  marque  le  premier  temps  «  dès  qu’une  zone 
de  démarcation  entre  le  plasma  et  les  érythrocytes 
sera  devenue  visible.  Une  lecture  millimétrique  de 
la  hauteur  de  la  colonne  de  plasma,  dès  que 
celle-ci  sera  facilement  mesurable  (en  pratique, 
trente  à  soixante  minutes  pour  les  normaux  ;  cinq 
à  quinze  minutes  pour  les  accélérés) ,  permettra  de 
calculer  la  vitesse  moyenne  horaire  de  sédimeit- 
tation  ». 

M.  Balachowsky  demande  encore  pour  sa 
technique  quelques  précautions  particulières' dont 
nous  retiendrons  son  procédé  pour  réaliser  le 
mélange  du  sang  et  de  l’anticoagulant,  que  nous 
voulons  citer  avec  ses'  propres  mots  ;  «  Uufaçon 
dont  le  rinçage  du  tube  est  effectué  est  aussi  très 
importante.  Un  rinçage  trop  rapide  peut  laisser 
un  excès  de  liquide  qui  diluerait  le  sang.  Au 
contraire,  si  l’on  expulse  le  liquide  'trop  lentememt, 
ü  peut  en  rester  trop  peu  pour  prévenir  la  coagu- 
lation.  Il  faudra  donc,  pour  une  même  série, 
effectuer  le  rinçage  de  la  même  façon  et  avec  la 
même  rapidité  Dans  ces  conditions,  l’écart  de 
vitesse  .entre  deux  tubes  témoins  n’a  jamais 
exécédé  chez  nous  à  l’heme.  » 

U’avantage  de  la  technique  proposée  par 
M.  Balachowsky  est  la  petite  quantité  de  sang 
utilisée,  qu’on,  peut  obtenir  par  le  moindre  trau¬ 
matisme  du  patient. 

Si  cet  avantage  n’était  pas  contre-balancé  par 
les  difficultés  et  imprécisions  nltérieures  de  la 
méthode,  nous  n’aurions  qu’à  nous  incliner  devant 
la  technique  et  les  résultats  de  cet  auteur. 

Tel  lï’est  pourtant  pas  notre  avis,  et  pas  seule¬ 
ment  le  nôtre,  mais  celui  des  plus  qualifiés  à  jr^r 
de  la  méthode.. 

En  effet,  Bahraeus,  le  promoteur  même  de  cette 
néaction,  a  depuis  longtemps  essayé  d’y  adapter 
uifflie  telle  «  raicrométhode  »■  (en  igjS),  mais  y  a 
renoncé  bientôt,  la  trouvant  par  trop  imprécise. 

Après  lut,  Poindecker  et  Siess  et  enfin 
Westergren  ont .  essayé  et  proposé  des  micro- 
métîiodes,  mais  ont  dû  renoncer  de  les  appliquer 
parce  que  «  la  hauteur  de  la  colonne  sanguine,  de 
même  que  la  largeur  des  tubes  étaient  insuffi¬ 
santes»  (cité  d’après  Westergren;  «  Die  Sen- 
kongsreaktion  »  dans  Ergebnisse  der  innerm 
U&àizin,  1924). 

En  effet,  la  microméthode  de  M.  Balachowsky 


mous  apparaît  entachée  d’une-  série-  d’erreurs. 

Le  tube  utilisé,  de  i  milliinè-fcre  de  largeur,  est 
infiniment  trop  fin  ;  nous  avons  essayé,  avant 
d’adopter  une  technique  définitive,  des  tubes  de 
différents  calibres,  et  nos  recherches  nous  ont 
démontré  que  les  tubes  les  plus  étroits  accélèrent 
la  sédimentation,  ce  qui  explique  les  chiffres  de 
sédimentation  obtenus  par  M.  Balachowsky, 
jusqu’à  16  millimètres  chez,  les  normaux,  tandis 
que  toutes  les  autres  méthodes,  celle  que  nous 
avons  utilisée  y  compris,  donne  des  chiffres  n’arri¬ 
vant  qu’à  4  à  6  millimètres.  La  récolte  du  sang  par 
piqûre  du  doigt  doit  être  réalisée  avec  des  pré¬ 
cautions  toutes  particulières  sur  lesquelles 
M.  Balachowsky  m’insiste  poinL  Nous  savons  en 
effet  des  recherches  héinatologiques  qu’une  telle 
prise  de  sang,  pour  ne  pas  être  entachée  d’erreurs 
grossières,  doit  être  précédée  d’un  bain  chaud 
local,  destiné  à  produire  une  vaso-dilatation  in¬ 
tense,  pour  que  le  sang,  après  piqûre,  puisse 
sourdre  sans  la  moindre  pression.. 

Des  concentratious  variables  d’éléments  figu¬ 
rés,  de  plasma  sanguin,  ou  tissulaire  peuvent  être 
facilement  produites  par  des  pressions  inégales. 

Le  mélange  du  sang  et  de.  l’aniticoagula-nt,  enfin, 
ne  se  réalise  point,  d’apj:èsiiG.tre.avis,  d’uœ  manière 
rassurante. 

Nous  venons  de  reproduire  plus  haut  la 
technique  même  demandée  par  l’auteur  ;  la 
«  rapidité  de  rinçage  d’un  tube  »,  -comme  réalisa¬ 
tion  d’un  mélange  en  proportions  exactes,  ne 
nous  semble  pas  d’une  précision  exagérée. 

Nous  ne-  doutons  point,  que  la  maîtrise  de  l’au¬ 
teur  n’arrive  à  une  exactitude  suffisante,  mais  nous 
hésiterioaas  à  confier  une  telle  méthode  dans  les 
mains  du  praticien.; 

L’auteur  même  signale  pourtant  des  différences 
jusqu’à  i““,5,  ce  qui,  avec  notre  technique,  cons¬ 
tituerait  un  écart  rendant  illusoires  toutes  re¬ 
cherches.  Dans  ces  conditions,  il  nous  semble  qu’il 
y  aurait  mauvaise  volonté  à  ne  point  reconnaître 
comme  plus  précise  la  dilution  par  mélange  dans 
une  seringue  bien  calibrée  de  de  citrate  avec 
de  sang. 

M.  Balachowsky  marque  le  paremier  temps 
pour  la  lecture  de  la  sédimentation  «  dès  qu’une 
zone  de  démarcation  sera  visible»  ;  c’est  à  notre 
avis  une  nouvelle  difficulté  et  une  nouvelle 
imprécision. 

En  effet,  elle  demande  une  surveillance  contL 
nuelle  du  tube  au  commencement  de  l’épreuve  et 
une  appréciation  du  «dès  qu’rme  zone  sera 
visilfie  »,  qui  peut  donner  lieu  à  des  erreurs. 

Il  nous  semble  plus  simple  de  compter  le  pre¬ 
mier  temps  immédiatement  après  les  quelques 
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mélanges  qui  doivent  suivre  la  récolte  du  sang, 
l’apparition  de  la  zone  de  démarcation  n’étant 
en  relation  qu’avec  la  rapidité  de  sédimentation 
que  nous  rechercHons. 

La  lecture  millimétrique  que  fait  M.  Bala- 
chowsky  «  dès  que  la  colonne  de  plasma  sera 
facilement  mesurable  »  et  le  calcul  qui  s’ensuit 
pour  arriver  au  chiffre  horaire,  ne  sont  sûrement 
point  utilisables. 

La  sédimentation  ne  se  fait  point  d’une  manière 
régulière  et  exacte  pour  pouvoir  de  5  minutes,  de 
10  minutes  ou  même  d’une  demi-heure  d’obser¬ 
vation,  calculer  la  vitesse  horaire. 

L’observation  continuelle  de  la  sédimentation 
pendant  une  heure  nous  fait  voir  la  courbe  sui¬ 
vante  : 

Minutes .  5  10 

Sédimentation  en  mm .  .  2  9 

Il  est  facile  de  voir  les  chiffres  erronés  qu’on 
aurait  obtenus  comme  moyenne  horaire,  en  calcu¬ 
lant  d’après  la  vitesse  de  5  minutes,  de  10  minutes 
ou  de  30  minutes. 


Ce  calcul  nous  explique  aussi  les  chiffres  exa¬ 
gérés  qu’obtient  l’auteur  comme  sédimentation 
chez  les  individus  normaux  et  qui  sont  toujours 
moindres  dans  ses  tableaux,  quand  le  temps 
d’observation  a  été  de  60  minutes. 

Dans  ces  cas,  les  «variations  brusques  post¬ 
prandiales  »  ont  été  bien  moindres  que  dans  les 
autres  et  pas  bien  loin  de  l’écart  normal  constaté 
par  l’auteur  (tableaux  II  et  IV  du  travail  de 
M.  Balachowsky)  (i). 


Ce  sont  les  objections  que  nous  avons  faites  à 
la  technique  et  aux  résultats  de  M.  Balachowsky 
et  que  nous  avons  cru  devoir  apporter  plus  haut. 

(i)  Après  la  rédaction  de  notre  travail,  vient  de  paraître 
dans  KHnische  Wochenschrift  (n»  51,  1925),  un  article  de 
Gragert  sur  la  «  Micros  édimétrie  »  qui  correspond  totale¬ 
ment  à  nos  vura  sur  cette  question. 


Mais  comme,  évidemment,  on  ne  peut  nier  de 
si  nombreuses  et  sérieuses  recherches  comme 
celles  deM.  Balachowsky  sans  contrôle,  nous  avons 
institué  une  courte  série  de  recherches,  qui 
devait  essayer  d’élucider  ce  point. 

A  ces  fins,  nous  avons  choisi  10  individus,  dont 
8  normaux  —  collègues  que  nous  voulons 
remercier  à  cette  place  encore  .  —  et  2  malades 
ictériques  se  trouvant  au  moment  des  essais  dans 
le  service. 

Nous  avons  naturellement  suivi  notre  technique 
des  ponctions  veineuses,  telle  qu’elle  est  exposée 
au  commencement  de  notre  travail. 

Le  sang  était  recueilli  la  première  fois  le  matin 
à  jeun  ;  le  patient  buvait  immédiatement  après 
300  grammes  de  lait  ou  café  au  lait,  et  la  seconde 

20  30  40  50  60 

12  14  14  15  15.5 

ponction  était  faite  dès  qu’il  avait  terminé  l’in¬ 
gestion,  les  ponctions  suivantes  étant  faites  après 
5  minutes,  10  minutes,  15  minutes  et  40  minutes. 

Le  tableau  suivant  indique  nos  résultats. 


On  voit  que,  sauf  le  cas  5,  tous  les  autres  ont 
donné  des  chiffres  parfaitement  stables,  aucune 
modification  post-prandiale  n’ayant  pu  être 
observée  ni  immédiatement  ou  quelques  minutes 
après  l’ingestion  ni  40  minutes  après,  faits  con¬ 
cordants  chez  des  individus  normaux. 

Le  cas  5,  le  seul  qui  nous  ait  donné  des  résul¬ 
tats  discordants,  est  d’ailleurs  un  appui  pour  notre 
argumentation,  les  chiffres  obtenus  étant  le  résul¬ 
tat  d’involontaires  erreurs  de  technique. 

En  effet,  notre  collègue  D.  R...,  dont  l’état  dq 
santé  à  ce  moment  n’était  pas  normal,  ce  qui 
explique  la  sédimentation  légèrement  accélérée, 
avait  des  veines  très  fines  et  peu  saillantes, 
ce  qui  nous  obligea  à  faire  de  la  compression, 
à  faire  plusieurs  ponctions,  en  aspirer  quelques 
traces  de  liquide  tissulaire,  ce  qui,  d’après  notre 
avis,  explique  la  variabilité  des  résultats. 

Il  est  évident  que  de  telles  erreurs  doivent  être 
bien  plus  fréquentes,  sinon  constantes,  dans  les 
récoltes  de  sang  par  piqûre  digitale. 
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I^es  deux  malades  ictériques  nous  ont  fourni  indépendant  des  réflexes  végétatifs,  et  ses  modi- 
des  résultats  tout  aussi  conformes  à  nos  vues.  fications  dans  l’heure  qui  suit  l’ingestion  d’albu- 
Ives  résultats  obtenus  sont  :  mines,  comme  un  signe  d’insuffisance  hépatique, 


Nom 

Vitesse  de  .sédinieut 

10  mimiUs 

.'0  minutes. 

1)  C.  I.  Ictère  catar¬ 
rhal  eu  é\'olution  . 

2)  D,  P.  Cirrhose  hé¬ 
patique,  .subictère. 

8  unu. 

8  mm. 

8  lum. 

8  mm. 

x.mm,  j 

Le  premier  de  ces  cas,  un  ictère  catarrhal  en 
pleine  évolution,  n’a  montré  aucune  modifica¬ 
tion  de  la  sédimentation  brusque,  mais  bien  une 
accélération  40  minutes  après  l’ingestion,  rentrant 
dans  la  catégorie  I  des  malades  d’après  la  clas¬ 
sification  établie  dans  notre  premier  travail. 

Le  second  malade,  cirrhose  du  foie  avec  subic¬ 
tère,  jirésente  une  dimiiiutioii  de  la  vitesse  de  sédi¬ 
mentation,  toujours  40  minutes  après  l’ingestion, 
rentrant  dans  la  catégorie  tfde  notre  classification. 

Par  conséquent,  avec  la  technique  que  nous 
avons  utilisée,  qui  est  celle  qui  nous  semble  de 
beaucoup  la  plus  précise,  nous  n’avons  pu  retrou¬ 
ver  les  variations  post-prandiales  brusques  de  la 
vitesse  de  sédimentation,  décrites  par  M.  Bala- 
chowsky  et  qui  semblaient  être  la  traduction  d’un 
réflexe. 

Nos  études  antérieures  nous  avaient  d’ailleurs 
montré  l’indépendance  de  la  vitesse  de  sédimen¬ 
tation  des  modifications  du  tonus  végétatif  :  nous 
n’avions  pu  enregistrer  de  variations  après  injec¬ 
tions  d’adrénaline,  excitation  électrique  du  vague, 
réflexe  oculo-cardiaque,  etc. 

C'est  justement  cette  indépendance  qui  nous 
avait  semblé  être  l’avantage  principal  de  la  vitesse 
de  sédimentation  devant  la  numération  des  leu¬ 
cocytes  pour  l’épreuve  de  l’hémoclasie  digestive. 

Si  le  chiffre  de  la  vitesse  de  sédimentation  était 
tellement  variable  et  subordonné  aux  moindres 
r  éflexes,  sa  recherche  n’aurait  plus  aucune  valeur 
et  il  ii’y  aurait  qu’à  s’étonner  de  l’importance 
qu’on  lui  avait  accordée  du  point  de  vue  cli¬ 
nique,  tant  de  chercheurs  l’ayant  trouvé  cons¬ 
tant  chez  les  normaux  et  ne  variant  chez  les 
malades  —  chez  les  tuberculeux  en  particulier 
—  que  parallèlement  à  la  marche  de  la  maladie. 

Nous  croyons  que  les  variations  brusques 
décrites  par  M.  Balachowsky  sont  moins  l’effet 
d’un  réflexe  que  celui  de  la  technique  em¬ 
ployée  ;  en  effet,  nous  n’avons  pu  les  retrouver 
avec  la  méthode  habituelle.  Nous  continuons  à 
croire,  par  conséquent,  que  la  vitesse  de  sédimen¬ 
tation  est  représentée  par  un  chiffre  assez  stable. 


traduisant  la  perturbation  plasmatique  provoquée 
par  la  déficience  du  parenchyme  hépatique. 


VUE  D’ENSEMBLE  SUR  LA 
THÉRAPEUTIQUE  DES 
DERMATOSES 

VEYRi'ÈRES  et  VALETTE 


Une  dermatose  est  parfois,  rarement,  le  symp¬ 
tôme  d’une  malformation  cutanée  congénitale  : 
ichtyose,  érythrodermie  ichtyosiforme  avec  ses 
variétés,  nævi,  etc. 

A  part  ces  cas  congénitaux,  elle  est  toujours  le 
symptôme  d’une  réaction  de  la  peau  à  une  irrita¬ 
tion  de  cause  externe  ou  de  cause  interne. 

Les  réactions  cutanées  de  cause  externe  sont 
produites  par  le  contact  d’insectes,  de  plantes,  de 
substances  chihiiques,  par  l’action  de  la  tempéra¬ 
ture  extérieure  ou  des  rayons  lumineux,  par  l'ino¬ 
culation  à  la  surface  de  la  peau  d'organismes 
inférieurs. 

Les  réactions  de  cause  interne  peuvent  dépen¬ 
dre  : 

D’une  action  du  système  nerveux  général  ou 
végétatif,  du  trouble  de  fonctionnement  ou  d'une 
altération  des  extrémités  nerveuses  sur  une  sur¬ 
face  plus  ou  moins  étendue  ;■  le  plus  souvent, 
de  l’élimination  au  niveau  de  la  peau  de  certains 
médicaments,  des  produits  de  la  digestion  de  cer¬ 
tains  aliments,  des  sécrétions  de  bacilles  ayant 
envahi  l’organisme,  de  substances  nocives  élabo¬ 
rées  dans  l’intimité  des  tissus  par  altération  ou 
fonctionnement  défectueux  de  certains  organes, 
au  nombre  desquels  sont  les  glandes  vasculo- 
sanguines. 

Mais,  si  toute  réaction  cutanée  nécessite  une 
cause,  et  une  cause  à  action  localisée,  localisée  à  la 
peau  et  à  certaines  régions  de  la  peau,  cette 
cause  ne  manifeste  guère  son  action  que  quand 
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la  peau  n’a  pas  la  résistance  qu’elle  devrait  avoir 
normalement  ;  cette  diminution  des  qualités  de 
résistance  de  la  peau  pouvant  être  générale  ou 
localisée,  congénitale,  héréditaire  ou  acquise, 
pouvant  être  passagère  ou  persistante. 

Et  alors,  à  mêmes  causes,  des  peaux  différentes 
réagiront  suivant  des  modes  variées  ;  l’une  pourra 
faire  un  érythème  ou  une  urticaire,  l’autre  un 
eczéma,  etc.  Et  une  peau  donnée  pourra  souvent 
ne  réagir  qu’à  certaines  excitations  spéciales  ; 
toute  peau  n’est  pas  susceptible  de  réagir  à  la  fois 
à  li£xposition  au  soleil,  à  l’ingestion  de  moules,  ou 
à  l’absorption .  d’iodures. 

Si  la  pathogénie  des  dermatoses  est  telle,  et  elle 
l’est,  on  prévoit  combien  il  sera  difficile  d’agir 
par  une  thérapeutique  interne  sur  la  lésion  cons¬ 
tituée.  Ea  thérapeutique  interne  aura  surtout  un 
rôle  préventif.  Elle  aura  à  améliorer  les  qualités 
de  la  peau,  à  régulariser  le  fonctionnement  des 
systèmes  nerveux,  à  prévenir  et  à  guérir  le  fonc¬ 
tionnement  défectueux  des  différents  organes  et 
des  glandes  vasculo-sanguines  qui  sont  la  cause  des 
dermatoses.  Cela  nécessitera  le  recours  à  toute  la 
médecine  générale,  à  toute  la  thérapeutique  ;  les 
résultats  seront  souvent  excellents,  mais  recon¬ 
naissons  que  la  thérapeutique  que  nous  ferons 
alors  n’aura  rien  de  spécialement  dermatologique, 
qu’elle  ne  sera  dermatologique  que  par  ricochet. 

Quand  la  cause  est  externe,  il  suffit,  ou  à  peu 
près,  de  la  reconnaître  et  de  la  supprimer. 

Quand  la  cause  est  l’élimination  de  sécrétions  de 
microbes  ayant  envahi  l’organisme,  nous  n’aurons 
une  action  très  nette  que  quand  il  s’agira  de  syphi¬ 
lis  ;  moins  brillante,  mais  très  utile  encore  par 
l’emploi  de  l’iodure  contre  les  manifestations  cuta¬ 
nées  de  l’actinomycose,  des  sporotrichoses  et  par¬ 
fois  même  des  blastomycoses. 

Quand  la  cause  est  une  alimentation  défec¬ 
tueuse  ou  l’absorption  d’un  médicament,  sa  sup¬ 
pression  n’amènera  pas  toujours  une  guérison 
immédiate,  mais  cette  guérison  ne  se  fera  guère 
attendre  bien  longtemps,  à  moins  que  cette  cause 
accidentelle  n’ait  amené  le  déclenchement  d’une 
dermatose  de  fond  que  le  malade  avait  en  puis¬ 
sance. 

Quand  la  cause  est  le  produit  d’un  trouble  de  la 
nutrition  générale  par  altération  ou  mauvais 
fonctionnement  d’un  organfe,  et  parmi  les  organes 
nous  mettons  les  glandes  vasculo-sanguines,  on  ne 
pourra  lutter  contre  .elle  qu’après  avoir  décidé 
quel  est  ou  quels  sont  les  organes  coupables,  et  en 
quoi  ils  le  sont.  Ce  sera  de  la  véritable,  de  la  très 
bonne  médecine  générale  à  faire  ;  mais  vraiment 
nous  ne  voyons  pas  qu'en  tout  cela  on  puisse  parler 


de  thérapeutique  interne  à  action  spéciale  sur  les 
manifestations  des  dermatoses. 

Jusqu’à  ces  derniers  temps,  on  ne  connaissait, 
comme  médicaments  pouvant  avoir  une  action 
sur  les  manifestations  des  dermatoses,  que  l’arse¬ 
nic  et  le  soufre,  action  que  certes  la  pharmacody¬ 
namie  explique  assez  peu,  mais  que  la  clinique  a 
montrée  bien  réelle,  au  moins  quand  ces  deux 
médicaments  sont  maniés  comme  ils  doivent 
l’être. 


Tous  les  dermatologistes,  en  présence  du  peu  de 
résultats  que  donnait  le  traitement  interne  spécial 
des  dermatoses,  espéraient  une  révélation  ;  lors¬ 
que  l’anaphylaxie  a  fait  son  apparition,  ils  ont  cru 
voir  se  lever  l’étoile  que  désormais  ils  n’auraient 
plus  qu’à  suivre. 

E’anaphylaxie  semble  bien,  il  est  vrai,  être  un 
peu  autre  chose  que  l’idiosyncrasie,  et  pouvoir 
expliquer  certains  accidents  dermatologiques, 
mais  seulement  des  acccidents  dermatologiques  à 
manifestations  superficielles,  et  à  manifestations 
qui,  si  elles  sont  sujettes  à  récidive,  n’ont  jamais 
qu’une  durée  assez  courte  :  érythèmes,  prurits, 
urticaires.  Et  quand  on  a  cru  pouvoir  débarras¬ 
ser  rapidement  les  malades  de  ces  manifestations, 
les  résultats  souvent  n’ont  pas  été  ceux  qu’on 
espérait  ;  pas  plus  par  les  procédés  dits  de  désensi¬ 
bilisation  en  général  que  par  ceux  de  désensibi¬ 
lisation  spécifique  qui  échoue  elle-même  si  sou¬ 
vent  :  tout  sujet  qui  a  absorbé  au  matin  une  par¬ 
celle  de  fraise,  n’est  pas  du  tout  certain  de  pouvoir 
en  manger  une  assiettée  au  déjeuner  sans  avoir 
sa  crise  d’urticaire. 

Ea  véritable  anaphylaxie  ne  permettant  d’expli¬ 
quer  que  bien  peu  des  manifestations  dermatolo¬ 
giques,  on  en  est  revenu,  ou  à  peu  près,  sans  s’en 
douter,  et  en  modernisant  d’apparence  la  concep¬ 
tion,  à  la  vieille  théorie  des  humeurs  devenue 
aujourd’hui  colloïdoclasie  et  diathèse  colloïdo- 
clasique. 

Etia  diathèse  coUoïdoclasique  étant  une  manière 
d’être  générajg  de  nos  humeurs,  il  ne  pouvait 
plus  être  question  seulement  de  désensibilisation 
spécifique  ;  on  a  alors  essayé  de  supprimer  les 
sensibilités  du  sujet,  de  guérir  sa  diathèse  colloï- 
doclasique  par  des  désensibilisations  non  spéci¬ 
fiques,  par  des  désensibilisations  omnibus,  pour¬ 
rait-on  dire,  puisque,  si  on  a  fait  renaître  dans  ce 
but  un  très  ancien  médicament  dermatologique, 
on  a  aussi  employé  des  substances  à  actions  bien 
différentes  les  unes  des  autres,  à  action  très 
énergique  ou  nulle  par  elles-mêmes. 
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Nous  n’avons  jamais  eu  de  résultat  manifeste 
par  la  méthode  de  désensibilisation  non  spécifique, 
sauf  quand  on  a  injecté  dans  les  veines  des  quan¬ 
tités  considérables  d’une  substance  quelconque, 
même  à  action  à  peu  près  indifférente  aux  doses 
ordinaires,  mais  qui,  à  cause  des  fortes  doses 
employées,  amenait  un  trouble  général  de  l’éco¬ 
nomie,  parfois  une  réaction  générale  violente. 

On  en  arrivait  alors  à  la  méthode  du  choc,  qui, 
assez  souvent,  fait  disparaître  la  dermatose  il  est 
vrai,  mais  exactement  comme  le  ferait  toute  affec¬ 
tion  générale  aiguë:  typhoïde,  pneumonie,  etc.,  et 
sans  s’opposer  aux  récidives  plus  que  ne  l’auraient 
fait  ces  affections.  La  conception  de  la  diathèse 
colloïdoclasique  nous  a  ramenés  atix  antiques  hu¬ 
meurs  ;  la  méthode  du  choc,  à  la  tout  aussi  antique 
médication  perturbatrice. 

L’auto,  l’hétéro-hémothérapie,  la  sérothérapie, 
l’injection  de  diwrse.T  albumines,  ont  donné,  en 
des  cas  qui  semblaient  superposables,  tantôt  des 
résultats  qui  pouvaient  être  jugés  merveilleux, 
tantôt  des  insuccès  complets,  exactement  ce  qui 
se  passe  chez  les  asthmatiques.  Et  toujours  avec 
l’inconvénient  assez  fréquent  d’une  réaction  vio¬ 
lente. 

Là.  encore,  il  noqs  semble  qu’on  ne  puisse  parler 
que  du  choc  ;  la  méthode  par  choc  brutal  ne  peut 
donrîer  que  des  résultats  passagers  ;  elle  ne  peut 
modifier nil’étatgénéral,  constitutionnel  ou  acquis, 
du  .terrain,  ni  les  conditions  habituelles  de  la 
nutrition.  Une  méthode  par  série  de  chocs  moins 
brutaux,  mais  répétés,  donnerait-elle  un  résultat 
plus  réellement  complet,  nous  ne  le  savons  pas^ 
Mais  ce  qu’on  a  publié  sur  le  traitement  de  la 
paraysie  générale  autorise  à  l’espérer. 

On  ne  doit,  pour  le  moment,  ni  absolument  nier, 
ni  affirmer  l’utilité  de  ces  méthodes  nouvelles. 
Nous  sommes  persuadés  qu’elles  méritent  qu’on  en 
continue  l’étude,  mais  avec  quelque  esprit  cri¬ 
tique,  et  qu’on  attende  de  nouvelles  précisions 
avant  de  formuler  un  jugement  définitif. 

En  attendant,  il  faut  que  tous  les  praticiens 
sachent  qu’il  est  indispensable  de  prévenir  les 
malades  traités  par  ces  méthodes  que  les  ennuis 
d’une  réaction  générale  un  peu  vive  sont  probables 
et  que  le  résultat  thérapeutique  ne  l’est  que 
relativement. 

L’un  de  nous  (Veyrières)  a  eu  l’occasion  une 
fois  de  traiter  une  fillette  de  treize  ou  quatorze  ans 
que  sa  mère  avait  conduite  à  la  Bourboule  pour 
une  chute  absolument  totale  de  tous  les  cheveux 
et  avec  un  aspect  objectif  du  tégument  qui  auto¬ 
risait  le  diagnostic  de  grande  décalvante.  Au  bout 
des  sacramentels  vingt  et  un  jours,  la  repousse 
était  générale,  bien  qu’il  n’y  ait  eu  aucune  médica¬ 
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tion  perturbatrice.  Il  n’attribua  pas,  cependant, 
cette  repousse  aux  douches  locales  avec  jet  d’un 
demi-millimètre  de  section,  conseillées  ;  il  faisait 
l’honneur  du  résultat  au  changement  de  milieu, 
de  genre  de  vie,  de  climat  et  d’altitude. 


Le  traitement  externe  ne  peut  avoir  que  des 
prétentions  modestes  ;  son  rôle  sera  moins  brillant 
que  celui  de  son  grand  frère,  le  traitement  interne. 

Il  ne  peut  pas,  comme  lui,  viser  à  modifier  les 
qualités  organiques,  soit  congénitales,  soit  acquises, 
de  la  peau,  ou  s’attacher  à  détruire  les  microbes 
qui  ont  envahi  l’organisme,  ou  encore  tenter  de 
supprimer,  même  seulement  d’améliorer  les  défi¬ 
ciences  d’organes,  ou  enfin  essayer  de  guérir  les 
vices  de  la  nutrition  générale  qui  sont  à  la  base  des 
dermatoses. 

Mais,  si  le  traitement  général  est  le  traitement 
de  fond,  ses  résultats  ne  se  montrent  qu’à  échéance 
éloignée,  sauf  quand  il  consiste  dans  la  suppression 
d’une  cause  à  action  inmiédiate  comme  celles 
qui  provoquent  une  poussée  d’urticaire. 

Mais  la  manifestation  cutanée,  quelle  qu’elle 
soit,  peut  persister  un  temps  parfois  assez  long 
après  la  disparition  de  la  cause  provocatrice  ;  le 
tégument  a  pris  une  habitude,  une  orientation,  qui 
ne  sera  modifiée  que  par  le  traitement  externe. 

Le  traitement  interne,  nous  l’avons  dit,  relève 
de  la  médecine  générale  ;  tout  médecin  instruit, 
pourvu  qu’il  ait  quelques  notions  de  dermatolo¬ 
gie,  doit  pouvoir  le  diriger  ;  le  traitement  externe 
demande  des  connaissances  et  un  entraînement 
spécial. 

Le  traitement  interne  ne  donne  souvent  qüé  de9 
résultats  éloignés  ;  le  traitement  externe  doit  êtfâ 
utile  immédiatement  ;  il  doit  soulager  les  malades 
et  les  aider  à  se  débarrasser  des  manifestations  de 
la  dermatose,  bien  avant  que  le  traitement 
interne  ait  eu  le  temps  de  manifester  son  action.  Et 
le  client  jugera  souvent  que  ce  sont  les  résultats 
du  traitement  externe  qui  lui  sont  le  plus  utiles. 

Mais,  pour  donner  tout  ce  que  le  client  a  le 
droit  d’en  attendre,  le  traitement  externe  néces¬ 
site  la  réunion  de  plusieurs  conditions  ; 

1°  Un  diagnostic  précis  ;  pas  seulement  le  dia¬ 
gnostic  de  la  maladie  ou  du  syndrome,  mais  le 
diagnostic  précis  des  menus  détails  de  la  lésion, 
puisque  c’est  lui  qui  commandera  les  minuties  de 
la  cure. 

Evidemment  ce  diagnostic  précis  est  moins 
nécessaire  si  on  admet  que  c’est  le  sujet  seul  qui 
fait  la  lésion,  et  qu’une  désensibilisation  omnibus 
guérit  n’importe  quelle  dermatosé  ;  il  semble 
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bien  qu’on  l’admette  trop,  tant  on  se  conlenle 
souvent  d’une  vue  d’ensemble.  Et  pour  excuser 
ces  diagnostics  si  approximatifs,  on  accuse  ceux 
qui  essaient  d’opérer  autrement  de  vouloir  comjrli- 
quer  les  choses  à  l’excès. 

2°  Il  faut  que  le  médecin  connaisse  la  matière 
médicale  et  la  pharmacodynamie  des  (Quelques 
substances  qu’il  aura  à  employer,  assez  de  chimie 
élémentaire  pour  ne  pas  mettre  dans  une  même 
formule  des  substances  qui  doivent  réagir  l’une 
sur  l’autre,  et  même  un  j^eu  de  pharmacologie, 
puisque  souvent  la  forme  sous  laquelle  un  médi¬ 
cament  est  employé  en  modifie  l’activité. 

Ee  médecin  ne  devra  pas  copier  ses  formules 
dans  un  manuel  :  trop  d’entre  elles  ne  méritent 
même  pas  la  peine  d’être  discutées  ;  il  devra  penser 
toutes  les  formules  qu’il  signe,  et  alors  on  ne  le 
verra  plus  mettre  de  l’acide  salicylique  à  côté  de 
l’oxyde  jaune,  prescrire  du  savon  salicylé,  etc.,  etc., 
et,  quand  il  voudra  demander  aux  sulfates  de 
cuivre  et  de  zinc  leur  action  antiseptique,  il  ne  se 
croira  pas  obligé  à  la  formule  de  l’eau  d’Alibour, 
puisqu’il  saura  que  le  camphre  n’est  plus  considéré 
comme  antiseptique  et  qu’il  n’est  pas  du  tout 
soluble  dans  l’eau  dans  les  proportions  qu’indique 
la  formule  de  l’eau  d’Alibour.  Ee  camphre  est 
soluble  dans  l’eau  fi  i  p.  1000  environ  et  la  for¬ 
mule  de  l’eau  d’Alibour  en  contient  5  p.  i  000. 

Et  il  en  est  de  même  pour  bien  d’autres  choses  ; 
le  médecin  qui  voudra  faire  de  la  thérapeutique 
dermatologique  externe  devra  faire  son  éducation, 
et  il  ne  la  fera  pas  dans  les  manuels. 

Et  quand  il  aura  appris  pharmacologie,  matière 
médicale  et  thérapeutique,  il  faudra  encore  qu’il 
se  fasse  une  pratique  suflfisante  de  l’art  du  panseur. 

Ea  thérapeutique  interne  demande  un  parfait  ' 
médecin  ;  la  thérapeutique  externe,  un  très  bon 
ouvrier  dermatologique.  Si  les  deux  qualités  se 
trouvent  réunies  sur  une  même  tête,  le  malade 
pourra  s’estimer  aimé  des  dieux. 


L’OR  DANS  LA 
THÉRAPEUTIQUE  DES 
TUBERCULOSES  CUTANÉES 

G.  HUFSCHMITT 

Il  y  a  peu  de  maladies  qui,  autant  que  la  tuber¬ 
culose,  aient  suscité  d’aussi  nombreuses  expéri¬ 
mentations  thérapeutiques,  guidées  par  les  con¬ 
ceptions  les  plus  variées.  Mais,  le  moins  que  l’on 
puisse  dire  de  ces  innovations,  c’est  qu’elles  furent 
en  général  aussi  prometteuses  dans  leur  présen¬ 
tation  <pie  peu  fécondes  dans  leurs  résultats. 
Après  l’échec  tout  au  moins  partiel  de  la  tuber¬ 
culine,  ou  plutôt  des  tuberculines  fabriquées  fi  la 
suite  de  Koch  et  de  Behring,  après  l’effondrement 
de  la  méthode  de  Eriedinann  au  bacille  de  tortue, 
il  apparaissait  que  la  thérapeutique  de  fond  restait 
et  devait  rester  la  cure  hygiéno-diététique.  Ee 
traitement  médicamenteux  n’était  qu’un  adjuvant 
plus  ou  moins  avantageux.  Ee  zèle  des  chercheurs 
semblait  s’être  assoupi.  Il  devait  se  réveiller  ces 
dernières  années  et  s’orienter  dans  deux  voies 
différentes  dans  leur  esprit  et  dans  leur  méthode  : 
la  thérapeutique  par  les  sérums  et  les  vaccins  d’une 
part,  la  chimiothérapie  de  l’autre. 

Seule  la  thérapeutique  des  tuberculoses  cutanées 
par  l’or  rentre  dans  le  cadre  de  notre  travail  ;  et  ce 
sont  les  résultats  de  notre  expérience  que  nous 
désirons  livrer,  après  quelques  considérations 
d’historique  sur  la  méthode  chimiothérapique. 

Ees  sels  de  terre  rare,  préconisés  en  1920  par 
l'rouin,  Grenet  et  Drouin,  expérimentés  après  eux 
par  de  nombreux  auteurs,  représentent  un  essai 
d’application  de  cette  idée  nouvelle.  Ils  n’ont  pas, 
fi  notre  connaissance,  engendré  de  brillants  succès. 
Entre  nos  mains,  en  tout  cas,  ils  se  sont  montrés 
toujours  peu  actifs,  sinon  dépourvus  totalement 
d’efficacité. 

Robert  Koch,  dès  1890,  avait  étudié  l’action  du 
cyanure  d’or  sur  les  cultures  de  bacilles  tubercu¬ 
leux  et  constaté  son  pouvoir  inhibiteur.  Ehrlich, 
quelques  années  plus  tard,  remarqua  les  propriétés 
bactéricides  spéciales  des  métaux  lourds  (cuivre, 
argent,  or,  platine,  tungstène) .  Il  émit  ensuite  ce 
principe  directeur  en  matière  de  chimiothérapie 
que,  pour  chaque  infection,  il  s’agissait  d’établir 
un  composé  possédant  un  pouvoir  baetériotrope 
développé  au  maximum  et  dont  la  toxicité  cellu¬ 
laire  était  réduite  au  minimum.  Ce  principe,  qui 
devait  le  conduire  fi  d’houroux  aboutissants  en  ce 
(jui  concerne  la  sypbilothérapie,  n’obtint  que  des 
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résultats  négatifs  en  matière  de  tuberculose. 

Assez  récemment  Feldt  et  Spiess  ont  repris  la 
question.  I,e  premiet  montra  qu’il  n’était  nul¬ 
lement  nécessaire  de  faire  entrer  l’or  en  combinai¬ 
son  avec  le  radical  cyanogène  pour  en  obtenir  un 
effet  actif,  mais  que  le  métal  lourd  possédait  des 
propriétés  destructives  ou  inhibitrices  à  des  doses 
i.ifinitésimales,  quel  que  fût  son  mode  de  présen¬ 
tation  ;  or  colloïdal  ou  combiné  à  l’état  de  sels,  be 
c/anure  double  d’or  et  de  potassium  ayant  pro¬ 
curé  de  graves  mécomptes  aux  premiers  expéri¬ 
mentateurs,  il  étudia  divers  composés  organiques, 
et  avec  Spiess  il  proposa  d’abord  l’aurocantan 
(1917),  puis  le  krysolgan  (1919)  dont  les  auteurs 
ne  livrent  pas  le  secret  exact  de  la  constitution, 
mais  qui  serait  six  fois  moins  toxique  que  l’auro- 
cantan. 

be  krysolgan,  utilisé  à  son  début  dans  les 
différentes  formes  de  tuberculose  viscérale,  depuis 
la  dose  initiale  de  o?'',025  jusqu'aux  doses  répé¬ 
tées  de  on',  20,  connut  des  succès  divers  que  notre 
but  n’est  pas  ici  d’approfondir.  Disons  sim¬ 
plement  qu’à  la  suite  «  d’incidents  »  ou  d’«  accci- 
dents  »,  les  doses  thérapeutiques,  celles  de  début 
surtout,  furent  abaissées  ;  de  o'^^,02$  elles  furent 
amenées  à  o''’',oi,  puis  osr.oos  et  même  os^ooi  et 
on, 0001  et  l’intervalle  laissé  entre  les  piqûres  fut 
augmenté.  Grâce  à  cette  technique  prudente, 
la  médication  donna  de  bons  résultats  à  la  plu¬ 
part  des  expérimentateurs. 

Martenstein,  à  la  clinique  de  Jadassohn,  à 
Breslau,  fut  le  premier  à  expérimenter  le  médi¬ 
cament  dans  les  tuberculoses  cutanées,  et  dès 
le  début  il  est  frappé  des  «  brillants  »  résultats 
qu’on  peut  obtenir  avec  le  krysolgan,  dans  le  lupus 
érythémateux:  effacement  rapide  de  la  derma¬ 
tose  remplacée  par  une  cicatrice  blanche,  par¬ 
faite  du  point  de  vue  esthétique.  Au  début  de 
son  étude,  il  inaugurait  le  traitement  par  des 
doses  moyennes  :  o?'',oi  ou  o«^025,  rapidement  pro¬ 
gressives,  répétées  tous  les  huit  ou  dix  jours 
jusqu’à  o?f,io  à  o^^zo  par  dose,  avec  une  masse 
totale  de  médicament  assez  variable  suivant  le 
cas,  ceux-ci  ne  réagissant  pas  également  bien  au 
produit  étudié.  Mais  bientôt  l’auteur  est  obligé 
de  modifier  sa  technique,  à  cause  d’accidents 
variés  qui  sont  des  accidents  toxiques  ou  de  véri¬ 
tables  réactions  d’Herxheimer  tuberculeuses. 
Dans  le  premier  ordre  d’idées  il  observa  :  de  la 
fièvre,  de  l’amaigrissement,  de  l’albuminurie,  des 
érythèmes  fugaces.  Plus  graves  sont  en  général  les 
«réactions  tuberculeuses  de  foyer  »  pulmonaires 
ou  rénales,  coup  de  fouet  donné  à  une  tuberculose 
viscérale.  Infiniment  moins  sérieuses  sont  les 
•  réactions  de ,  foyer,  cutané  ;  congestion  doulou¬ 
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reuse  du  lupus,  éphémère  et  sans  conséquence. 
Aussi,  dans  ses  travaux  ultérieurs,  conseille-t-il 
de  débuter  par  des  doses  minimes  pour  tâter  la 
susceptibilité  du  malade  ;  de  08^005  à  o'^^ooi,  puis 
de  surveiller  le  malade  entre  deux  piqûres, 
d’espacer  les  doses  en  cas  d’incident,  et  de  n’aug¬ 
menter  ensuite  qu’avec  une  extrême  prudence. 

Il  résulte  des  impressions  de  Martenstein,  aussi 
bien  que  des  auteurs  qui  ont  utilisé  le  krysolgan 
dans  les  tuberculoses  viscérales,  qu’une  partie  au 
moins  des  accidents  observés  doit  être  imputée 
à  la  toxicité  du  médicament.  Ce  sont  :  la  fièvre, 
les  exanthèmes,  que  Mollgaard  attribue  à  la  libéra¬ 
tion  des  toxines  tuberculeuses,  et  l’albuminurie. 
Aussi  Galatzer  et  Sachs  (1923)  proposent-ils  un 
produit  nouveau,  le  triphal  (aurothiobenzimi- 
dazol,  bicarbonate  de  soude),  deux  fois  moins 
toxique  que  le  krysolgan,  et  qui  serait  mieux  toléré 
aussi  bien  dans  les  tuberculoses  internes  qu’externes 
(Wickmann,  Fabry).  Ft  à  la  suite  de  Martenstein, 
les  différents  expérimentateurs  utilisent  soit  le 
krysolgan,  soit  le  triphal  dans  les  tuberculoses 
cutanées.  Deur  opinion  est  unanime  en  ce  qui 
concerne  les  résultats  qu’on  peut  en  attendre  dans 
le  lupus  érythémateux  ;  quasi-certitude  de  la 
guérison  (dans  70  p.  100  de  cas  pour  Galewsky, 
90  p.  100  pour  Fabry),  grande  amélioration  dans 
le  reste  des  cas,  rapidité  d’action,  beauté  du  résul¬ 
tat  esthétique  obtenu,  innocuité  du  médicament 
avec  le  triphal,  ou  le  krysolgan  manié  prudem¬ 
ment,  absence  de  récidives  après  six  mois  (Wick¬ 
mann),  un  an  (Galewsky). 

En  matière  de  lupus  tuberculeux  vrai,  les  résul¬ 
tats  obtenus  ont  paru  moins  bons  à  la  plupart 
des  auteurs.  Pour  Wickmann,  les  deux  tiers  seule¬ 
ment  de  ces  sortes  de  lupus  sont  influencés  par  le 
médicament;  pour  d’autres,  l’action  est  constante, 
mais  plus  lente  à  s’exercer. 

Curieux  de  contrôler  des  résultats  aussi  «  bril¬ 
lants  »,  nous  avons  soumis  quelques  malades  au 
traitement  par  l’or,  sans  l’adjonction  d’aucun  trai- 
tementlocal  quel  qu’ilsoit.  Voicileurs  observations  ; 

Observation  I.  —  M.  A...  trente-neuf  ans,  ouvrier 
maçon,  atteint  depuis  douze  ans  de  lupus  érythémateux 
qui  a  débuté  par  le  nez  et  les  joues.  Il  s’agit  actuellement 
d’un  vaste  vespertilio,  avec  ses  localisations  classiques  sur 
le  nez  et  les  joues,  et  empiétant  d’ime  part  sur  le  front,  à 
la  racine  du  nez,  et  d’autre  part  sur  le  cou  symétriquement 
au-dessous  de  chaque  branche  du  maxillaire.  Les  por¬ 
tions  centrales  de  la  lésion  sont  atrophiques,  très  conges¬ 
tives  et  recouvertes  de  fines  squames  micacées,  très  adhé¬ 
rentes.  La  bordure  est  surélevée,  recouverte  de  croûtes 
plus  épaisses  avec  les  localisations  manifestes  ostio-folli- 
culaires  de  l’hyperkératose. 

Depuis  le  début  de  sa  maladie,  a  été  traité  dans  des 
hôpitaux  divers  en.  Allemagne  et  en  Suisse  par  des  pro- 
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cédC‘3  variés  :  ultra-violets,  caustiques,  galvano,  ueigc 
carbonique,  sans  résultat  appréciable.  A  abandonné  le 
traitement  par  la  cryothérapie  à  cause  de  la  douleur  pro¬ 
voquée  et  surtout  de  la  gêne  causée  par  le  gonilcment  et  le 
suintement. 

Antécédents  tuberculeux  ou  autres  chez  le  malade  : 

Examen  des  poumons,  du  cœur  et  des  urines  :  négatif. 

En  mars,'  avril  et  mai  1925  nous  pratiquons  chez  lui 
huit  piqûres  intraveineuses  dekrj’solgan,  séparées  Ic.s  unes 
des  autres  par  des  intervalles  de  dix  à  douze  jours  et  com¬ 
portant  les  doses  suivantes  :  0,005  ;  0,01  ;  0,025  x  2  ! 
0,05  X  2  ;  0,10  X  2. 

Voici  les  réactions  observées  et  les  résultats  obtenus  : 
Durant  la  cure,  aucune  élévation  thermique  au-dessus 
de  37”  ;  pas  d’amaigrissement,  ni  d’albuminurie  ; 
aucune  manifestation  cutanée. 

Dix  jours  après  la  deuxième  injection  (0,01),  légère 
diminution  de  l’érythème  qui  reluit  d'un  éclat  moins  vif. 
Cette  modification  est  encore  plus  manifeste  après  la 
quatrième  piqiire.  Après  la  sixième,  îlots  blancs  cicatri¬ 
ciels,  parsemés  au  sein  du  tissu  congestif. 

Affaissenient  de  la  bordure  crélacée,  impression  de 
«  flétrissement  i>  du  lupus.  Cette  impression  s’accentue 
encore  après  la  septième  et  la  huitième  piqûre.  A  ce  mo¬ 
ment  nous  estimons  que  le  lupus  e.st  aux  trois  quarts  guéri. 
Mais  lemalade  abandonne  .son  traitement,  car  il  est  obligé 
de  quitter  Mulhouse,  Depuis  son  départ,  nous  n’avons 
plus  eu  de  ses  nouvelles. 

Ons.  II.  • —  R.  M...,  vingt-quatre  ans,  jeune  fille  de 
bonne  constitution.  Aucun  antécédent  tuberculeux  dans 
la  famille. 

Il  y  a  huit  mois,  apparition  d’un  élément  lupictue  sur  le 
lobule  du  nez,  sous  forme  d’une  tache  rouge  qui  s’élargit 
lentement,  envahissant  les  ailes.  Peu  de  temps  après, 
survenue  d’un  deuxième  élément  sous  l’œil  gauche. 
En  mai  1925,  les  deux  éléments  ont  chacun  la  dimension 
d’une  pièce  d’un  franc.  Ils  sont  irréguliers  et  de  teinte 
rouge  vineuse,  atrophiques  au  centre,  légèrement  infil¬ 
trés.  Sur  l’aile  gauche  du  nez,  arborisations  vasculaires  et 
traînées  congestives  qui  indiquent  une  tendance  au  vers- 
pertilio. 

Cœur,  poumons,  reins  :  normaux. 

De  traitement  est  conduit  de  la  façon  suivante  ; 

En  mai-juin  1925.  0,005,  0,01,  0,025  krysolgan,  à 
quinze  jours  d’intervalle.  Aucun  incident. 

Au  début  de  juillet  :  0,05.  Quelques  minutes  après  la 
piqûre,  bouffée  de  chaleur  à  la  face  et  sensation  vertigi¬ 
neuse  qui  dure  un  quart  d’heure.  Température  normale. 
Pas  d’albuminurie.  Nous  pratiquons  alors  les  do.ses  de 
vingt  en  vingt  jours  et  continuons  par  :  0,05  ;  0,075  x  2  ; 
0,10  X  2.  Les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent  apres 
chaque  piqûre,  sans  gravité.  La  malade  non  seulement  n'a 
pas  maigri  au  cours  du  traitement,  mais  a  engraissé  de 

Le  3  novembre  nous  avons  pratiqué  la  dernière  injec¬ 
tion,  mais  déjà  à  ce  moment  nous  considérions  l’affection 
cutanée  comme  guérie.  A  sa  place  se  trouvent  des  cica¬ 
trices  planes,  blanches,  un  peu  pigmentées,  sans  aucune 
congestion  ni  dyskératose.  La  bordure  est  affaisée.  Seuls 
quelques  points  d’hyperkératose  ostio-folliculaire  noi¬ 
râtres  ont  subsisté.  Le  25  mars,  nous  revoyons  la  malade  : 
la  guériso.a  s’est  maintenue.  Le  résultat  esthétique  est  par¬ 
fait.  Areçuautotalo«',q9  de  médicament  en  neuf  piqûres. 

Obs.  III.  —  L.  M...,  quarante  et  un  ans,  porteuse  d’un 


lupus  érythémateux  siégeant  sur  le  nez  depuis  trois  ans. 
La  pointe  et  les  ailes  sont  envahies  par  l’érythème  cré¬ 
tacé.  Un  petit  élément  des  dimensions  d'une  pièce  de 
50  centimes  sur  la  joue  gauche,  jirès  du  nez.  Depuis  son 
début  la  lésion  évolue  lentement  avec  des  exacerbations 
de  la  congestion  et  des  signes  subjectifs  (prurit),  lors  des 
périodes  menstruelles. 

Bon  état  général,  embonpoint  (81  kilogrammes).  .Souffle 
interscapulaire  et  expiration  soufflée  au  sommet  droit. 
Urines  normales,  I.es  divers  traitements  :  cryothérapie, 
scarifications,  galvano-puncturcs,  caustiques,  ne  donnent 
que  des  résultats  médiocres.  Avec  la  neige  carbonique 
ils  sont  même  franchement  mauvais. 

En  juillet  i<)25  nous  commençons  le  traitement  au  kry- 
solgan  par  les  doses  suivantes:  0,005;  0,01;  0,025  X  2; 
0,05  X  2;  0,075,  espacées  de  dix  à  ([uinze  jours. 

Le  traitement  est  bien  supporté  et  nous  avons  la  satis¬ 
faction  de  voir  s'atténuer  progressivement  le  lupus. 

Pin  août  nous  abordons  0,10.  Cette  dose  détermine  le 
lendemain  un  état  subfébrile,  dont  il  ne  nous  a  pas  été  po.s- 
sible  d'évaluer  le  degré,  la  malade  habitantà  40  kilomètres 
de  Mulhouse.  En  tout;casiln’cmpêche  nullement  les  occu¬ 
pations  journalières  de  la  malade.  Nous  continuons  par 
0,10  X  3  —  une  piqûre  tous  les  vingt  jours;  — inêmeinci- 
dents'aceonipagnantd’amaigri.ssement  :  d'août  à  décembre 
la  malade  a  perdu  3  ',500.  Aucun  signe  objectif  ousubjec- 
tif  de  tuberculose  pidmonaire  évolutive.  Urines  normales. 
Au  début  de  décembre,  le  résultat  est  parfait.  Sur  le  dos  et 
les  ailes  du  nez,  le  lupus  est  remplacé  par  une  peau  blanche, 
un  peu  amincie,  très  souple,  à  peine  cicatricielle.  Sur  le 
lobule  du  nez  l’épiderme  e.st  chagriné,  gaufré.  La  malade 
suspend  son  traitement  pendant  deux  mois.  Il  se  pro¬ 
duit  alors  une  légère  récidive  sous  la  forme  d’une  traînée 
vasculaire  sur  l’aile  gauche  du  nez.  Une  nouvelle  dose  de 
0,10  fait  s’évanouir  cette  rechute.  Depuis  cette  époque 
jusqu’aujourd’hui  (31  mars)  l’état  local  est  parfait. 

Ons.  IV.  —  M.A...,  soix.ante  ans,  e.st  porteur  depuis  deux 
ans  d’un  lupus  érythématique,  forme  fixe,  sur  la  joue 
gauche.  La  lésion  occupe  tout  l’espace  compris  entre  le 
tragus  et  l’extrémité  antérieure  de  l’arcade  zygomatique. 
En  hauteur  elle  s’étend  depuis  le  bord  inférieur  du  maxil¬ 
laire  jusqu’à  2  centimètres  au-de.ssous  du  rebord  orbi¬ 
taire.  Le  centre  est  atrophique,  la  périphérie  est  papuleuse, 
infiltrée  de  teinte  rouge  lie-de-vin,  avec  l’hyperkératore 
ostio-folliculaire  classique.  Comme  signes  subjectifs  : 
sensation  de  brûlure  après  exposition  au  soleil  et  im  peu  de 

Il  y  a  de  l’emphysème  pulmonaire  et  uii  souffle  inter- 
scapidaire.  Le  cœur,  les  urines  sont  normaux.  A  cause  de 
ràgc  du  malade  nous  commençons  le  traitement  par  des 
doses  faibles  de  triphal  :  0,001;  0,005;  0,01  x  2;  0,025 
X  3,  espacées  de  douze  jours  à  douze  jours.  Aucun  inci¬ 
dent,  pas  de  fièvre,  ni  d’albuminurie  ;  nous  continuons  par 

Le  malade  a  bien  supporté  le  traitement.  Amaigrisse¬ 
ment  :  1  kilogramme.  I.e  21  décembre,  le  lupus  est  à  peu 
près  guéri,  par  cicatrisation  atrophique  blanche. 

■  Obs.  V.  — B.  J...,  trente-quatre  uns,  malade  de  tuber¬ 
culose  depuis  de  tiombreuscs  années.  A  l’âge  de  dix-sept 
ans,  extirpation  d’adénopathies  cervicales,  intervention 
qui  a  laissé  sa  trace  sous  forma  de  cicatrices  chéloïdiennes. 
A  vingt  et  un  ans.  séjour  de  cinq  mois  dans  un  sanatorium. 
Mariage  à  vingt-quatre  ans  ;  a  eu  deux  enfants  dont 
l’un  est  mort  de  méningite. 

Actuellement  mauvais  état  général,  teint  pâle,  mai- 
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greur,  fatigabilité  rapide,  température  axillaire  ;  370,7  à 
370,8  le  soir.  Tousse  chaque  matin. 

L’examen  des  poumons  révèle  ;  une  submatité  au  som¬ 
met  et  à  la  base  droits  ;  une  respiration  obscure  au  som¬ 
met  gauche  et  à  la  base  droite  ;  un  souffle  au  sommet  droit. 

Depuis  plusieurs  années,  à  chaque  hiver,  survient  une 
poussée  de  lichen  sera fulosorum  sur  les  mains  et  les 
avant-bras,  en  même  temps  que  des  nodules  d'érythème 
induré  sur  les  jambes.  Les  premières  lésions  apparaissent 
au  début  de  la  saison  froide  (novembre)  et  s’effacent  avec 
les  premières  chaleurs.  Les  secondes  sont  en  général 
persistantes  pendant  toute  l’année,  s’ulcèrent  et  laissent 
après  elles  des  cicatrices  blanches  ou  violacées  à  bords 
irréguliers.  Le  Wassermann  est  négatif. 

Nous  entreprenons  eu  novembre  1925  le  traitement  au 
triphal  par  0,05,  0,01,  0,025,  °'°5  X  2,  .0,10  x  4. 

Dès  la  septième  piqûre  (14  janvier)  les  tuberculides  ont 
entièrement  disparu.  L’état  général  s’est  amélioré  et 
l’appétit  est  meilleur.  Il  n’y  a  eu  aucune  réactivation 
pulmonaire.  Le  traitement  est  abandonné  à  la  neuvième 
piqûre  pour  des  raisons  d’ordre  financier. 

Nous  nous  sommes  un  peu  attardés  sur  ces 
observations  de  lupus  érythématheux  et  de 
tuberculides,  parce  qu’elles  nous  ont  paru  très 
démonstratives.  I,es  relations  de  lupus  tubercu¬ 
leux  vrais  nous  retiendront  moins  longtemps. 

Obs.  VI.  —  G.  A...,  trente-sept  ans.  Grand  lupus  tuber¬ 
culeux  occupant  la  joue,  le  lobule  de  l’oreille  gauches  et  la 
partie  correspondante  du  cou.  Atrophique  au  centre,  papu- 
leux,  à  lupomes  confluents  à  la  périphérie.  A  subi  des 
traitements  très  variés. 

D’août  1925  à  mars  1926  le  malade  a  reçu  seize  piqûres 
de  triphal  :  de  0,01  à  0,10,  au  total  J’^,155  de  médi¬ 
cament. 

En  mars  il  est  très  amélioré,  mais  non  guéri  :  conges¬ 
tion  très  atténuée,  mais  il  y  a  encore  des  grains  lupiques, 
moins  gros  et  moins  nombreux.  A  engraissé  de  2  kilo¬ 
grammes.  Pas  d’incidents. 

Obs.  VII.  — E.  J...,  quarante-quatre  ans.  Lupus  ulcéro- 
croûteux  de  la  joue  droite,  datant  de  vingt-cinq  ans, 
tantôt  progressif  (l’hiver),  tantôt  régressif.  Bon  état 
général  :  73  kilogrammes. 

Nous  commençons  le  traitement  par  le  triphal  le 
4  novembre  1925.  A  ce  moment  la  lésion  est  congestive, 
ulcéro-croûteuse  sur  les  bords.  Nous  administrons  :  0,01; 
0,025  X  2;  0,05  X  3;  0,10  X  4 —  traitement  bien  sup¬ 
porté.  Le  27  mars  le  poids  est  resté  le  même.  Aucun  signe 
pulmonaire,  urines  normales.  La  malade  est  nettement 
améliorée,  mais  non  guérie  ;  les  ulcérations  se  sont  cica¬ 
trisées  sans  aucun  traitement  local,  l’infiltration  a 
diminué,  mais  les  lupomes  n’ont  pas  encore  entièrement 
disparu.  Encore  en  cours  de  traitement. 

Obs.  VIII.  —  W.  M...,  trente-huit  ans.  Depuis  trente 
et  un  ans ,  lupus  papulo-squameux  sur  le  bras  gauche, 
sur  la  tempe  et  la  joue  gauche.  Lupomes  typiques  à  là 
biopsie.  Emphysème  et  bronchite  à  chaque  hiver. 

De  juillet  à  mars  1926  :  quatorze  piqûres  de  triphal,  de 
0,01  ào,io  —  au  total 0,85.  Un  peu  de  fièvre  après  les  injec¬ 
tions  de  0,10  et  d’amaigrissement  :  2  kilogrammes  en  deux 
mois.  Pas  d’albuminurie.  Cicatrice  blanche  souple,  non 
squameuse,  au  centre  de  la  lésion  brachiale.  Aflfaissement 
et  décoloration  de  la  bordure.  Sur  la  tempe  le  résultat  est 
moins  beau.  Continue  son  traitement. 


X4  Août  ig26. 

Obs.  IX . —  B,  E...,  quatorze  ans.  Vastelupusde  la  joue 
droite  et  de  la  partie  correspondante  du  cou  et  datant 
de  l’âge  de  six  ans.  Placards  lupiques  de  dimensions 
variées  sur  le  bras  gauche,  ayant  succédé  à  des  fistules 
osseuses.  Ces  lésions  deviennent  ulcéro-croûteuses  l’hiver 
et  s’améliorent  par  l’héliothérapie  l’été. 

Adénopathies  cervicales  ;  souffle  intertrachéo-bron¬ 
chique.  Deseptembreàmars  1926;  douze  piqûresde  triphal, 
administrées  sur  le  mode  suivant,  à  cause  du  jeune  âge  de 
la  malade  :  0,001;  0,005;  °.°r  X  2;  0,025  X  2;  0,05  X  5; 
0,10.  Température  37°,9  le  jour  de  l’injection  de  0,10. 
Pas  d’amaigrissement;  au  contraire,  augmentation  du 
poids  et  de  l’appétit.  Au  point  de  vue  local  :  cicatrisation 
de  toutes  les  ulcérations,  teinte  beaucoup  moins  vive  de 
la  lésion  cutanée,  îlots  de  cicatrisation  blanche,  parsemés 
de  tout  petits  grains  lupiques  d’un  jaune  très  pâle.  La 
bordure  est  affaissée,  de  teinte  rosée  et  très  peu  squa¬ 
meuse.  La  malade  améliorée,  mais  non  guérie,  poursuit  sa 
cure. 

En  résumé,  dans  quatre  cas  de  lupus  érythéma¬ 
teux,  l’or  nous  est  apparu  comme  un  médicament 
très  efhcace,  dont  l’action  est  supérieure  à  celle 
de  toutes  les  thérapeutiques  internes  que  nous  con¬ 
naissions  (arsenic,  tuberculine,  sels  de  terres 
rares,  protéinothérapie)  et  à  tous  les  traitements 
locaux  (galvano-punctures,  scarifications,  caus¬ 
tiques,  neige  carbonique).  Ees  incidents  observés 
(élévation  thermique  et  amaigrissement)  ont  été 
bénins  et  sans  conséquences. 

Résultat  excellent  encore  dans  un  cas  de  tuber¬ 
culides. 

Résultat  moins  bon,  surtout  moins  rapide,  dans 
quatre  cas  de  lupus  vrai.  Ici  nous  prévoyons  être 
obligé  de  combiner,  ultérieurement,  la  théra¬ 
peutique  locale  à  la  chimiothérapie.  Néanmoins  l’or 
nous  semble  être  un  médicament  avantageux  dans 
le  cas  de  lupus  étendus,  ulcéreux  ou  végétants  où 
le  traitement  local  présente  des  diificultés. 

Nous  n’avons  pas  hésité  à  publier  nos  observa¬ 
tions,  malgré  leur  petit  nombre,  à  cause  des  résul¬ 
tats  très  remarquables  que  nous  avons  obtenus 
dans  le  lupus  érythémateux.  D’ailleurs  le  champ 
de  notre  expérimentation  reste  ouvert  et  ultérieu¬ 
rement  nous  aurons  l’occasion  de  revenir  sur  le 
sujet  de  l’aurothérapie  dans  une  thérapeutique 
dermatologique  plus  élargie. 

Quelle  explication  convient-il  maintenant  de 
donner  à  la  différence  dans  la  rapidité  d’action 
de  l’or  en  matière  de  lupus,  soit  qu’on  s’adresse 
au  lupus  vrai  ou  au  lupus  ér5rthémateux  ?  Il  est 
curieux  de  constater  que  les  auteurs  allemands 
qui  ont  expérimenté  le  médicament  ne  s’attardent 
pas  à  chercher  une  interprétation  de  cette  diver¬ 
gence  d’effets.  Da  plupart  se  contentent  de  faire 
intervenir  le  pouvoir  «  inhibiteur  »  de  l’or,  ou  ses 
propriétés  catalytiques.  Diverses,  hypothèses  se 
présentent  à  l’esprit  : 
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1°  I<e  produit  actif  n’est  pas  le  métal  lourd, 
mais  le  ou  les  radicaux  associés.  I<e  cyanogène 
aurait  des  propriétés  antituberculeuses  quel  que 
soit  le  métal  avec  lequel  il  serait  combiné. 

Remarquons  que  si  l’acide  cyanhydrique  a 
pu  exercer  un  rôle  au  cours  des  recherches  primi¬ 
tives  de  Koch  et  de  Feldt,  il  est  hors  de  cause  en 
matière  de  krysolgan,  de  triphal  et  de  sanocry- 
sine  qui  n’en  contiennent  pas. 

2°  1/6  lupus  érythémateux  n’est  pas  de  nature 
tuberculeuse,  et  l’or  n’exerce  contre  lui  qu’une 
action  «  oxydante  »  ou  «  oxydo-réductrice  »  banale 
(Skutezky),  analogue  à  celle  que  l’on  obtient  dans 
-d’autres  dermatoses.  Cet  argument  nous  paraît 
dénué  de  toute  valeur.  Car  s’il  est  vrai  que  le  lupus 
ér3t;hémateux  peut  paraître,  dans  quelques  cas, 
indépendant  de  toute  tuberculose  organique, 
sa  coexistence'avec  d’autres  localisations  du  bacille 
de  Koch  (adénopathies,  ostéites,  etc.)  est  trop 
fréquente  pour  être  une  simple  coïncidence. 

3°  I/e  fait  que  l’or  peut  avoir  une  action  sur 
d’autres  dermatoses  que  le  lupus,  action  beaucoup 
moins  constante  d’ailleurs,  n’infirme  nullement 
la  spécificité  du  médicament.  Autant  vaudrait 
alors  nier  le  pouvoir  spécifique  du  novarséno- 
benzol  sous  prétexte  qu’il  se  montre  actif  contre 
d’autres  maladies  que  la  syphilis. 

4°  Il  y  a  un  fait  qui  frappe  immédiatement 
l'imagination  :  c’est,  la  rareté  ou  l’absence  habi¬ 
tuelle  du  bacille  de  Koch  classique,  dans  le  lupus 
érythémateux  aussi  bien  que  dans  les  tuberculides, 
alors  qu’on  le  retrouve  sans  trop  de  difficultés  dans 
le  lupus  ordinaire.  Cette  inégalité  dans  le  nombre 
suffirait  à  expliquer  les  différences  de  réaction  au 
médicament.  Peut-être  aussi  le  virus  tuberculeux 
existe-t-il,  dans  le  lupus  érythémateux,  sous  une 
des  formes  dégradées,  ou  même  invisibles,  telles 
que  Besançon,  Griffon,  Arloing,  Dufour  les  ont 
étudiées,  et  partant,  plus  sensibles  à  la  chimiothé¬ 
rapie,  alors  que  le  bacille  du  lupus  vrai,  générale¬ 
ment  du  type  bovin,  est  plus  résistant.  Il  n’y  a  là 
que  des  interprétations  et  des  hypothèses  qu’il 
nous  est  impossible  de  vérifier  pour  l’instant. 

I/' action  de  l’or  et  de  tous  les  métaux  lourds  sur 
la  tuberculoserested’ailleurs  une  énigme.  L’expres¬ 
sion  du  «pouvoir  inhibitenr»  n’est  qu’un  vain 
mot,  qui  constate  le  phénomène  observé,  mais 
n’explique  rien.  S'agit-il  d’un  oxydant  toxique 
pour  le  bacille  en  accroissant  simplement  la  faculté 
des  échanges  nutritifs  (Galewsky)?  L’or  a-t-il 
un  réel  pouvoir  empêchant  in  vitro,  ainsi  que  le 
voulait  R.  Koch,  ou  bien  celui-ci  serait-il  très 
faible,  comme  vient  de  le  relever  Calmette  en  ce 
qui  concerne  la  sanocrysine? 

La  question  reste  entière  ;  comme  pour  beau¬ 


coup  de  médications,  elle  attend  encore  une  solu¬ 
tion  exacte.  Le  point  important  est  d’ailleurs 
acquis  :  le  résultat. 
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Cécité  tpansitolpe  ou  durable  sans  signes 
ophtalmoscopiques  chez  les  enfants. 

Ces  tronWes  présentent  chez  les  enfants  une  difficulté 
particulière  dans  leur  interprétation  et  même  dans  lettr 
observation,  et  l’absence  d’examens  nécropsiques  noos 
force 'encore  à  bâtir  à  ce  sujet  des  hypothèses  (D'  GBNEï, 
Journal  médical  de  Lyon,  mars  1926). 

A  moins  d’examen  systématiqne,  c’est  presque  toujours 
à  une  période  tardive,  quand  on  s’aperçoit  que  l’enfantt 
«  ne  fixe  pas  »,  que  se  pratique  l’examen  ophtalmosco¬ 
pique. 

Cet  examen,  dans  les  cas  signalés  par  l’auteut,  estnégatif 
et  on  ne  peut,  à  l’ophtalnioscope,  constater  ni  stase  xiapil- 
laire  ni  lésion  atrophique  du  nerf  optique. 

U  semble  en  pareil  cas  qu’il  faille  incriminer  une  encé¬ 
phalite  aiguë  non  épidémique,  soit  au  contraire  une  encé- 
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phalite  épidémique.  Un  examen  complet  du  malade  sera 
nécessaire;  car  les  signes  oculaires  sont  complètement 
absents  :  le  reflexe  lumineux  n’est  même  pas  altéré.  Le 
diagnostic  est  souvent  fait  rétrospectivement.  Le  pro¬ 
nostic  est  grave,  mais  la  guérison  est  sans  doute  possible. 

Mérigot  de  Treigny. 

Sérums  et  vaccins  en  thérapeutique  oculaire. 

Les  méthodes  vaccinotliérapiques  et  sérotliérapiques 
employées  en  médecine  générale  ont  été  également  appli- 
quéesàTophtalmologie.  La  question  étudiée  par  Cliaillost  et 
Cotoni,  au  dernier  congrès,  présente  un  intérêt  d’actualité 
(VeeTER,  Revue  médicale  de  l’Est,  février  1926). 

La  tuberculost  oculaire,  dont  l’importance  est  réelle 
en  pathologie  oculaire,  est  peu  ou  pas  influencée  par  la 
sérothérapie  ou  par  la  vaccination  antituberculeuse,  mais 
le  rôle  joué  par  la  tuberculinothérapie  paraît  plus  intéres¬ 
sant. 

Cette  substance  peut  être  employée  à  titre  diagnostique 
ou  à  titre  thérapeutique. 

Dans  le  premier  cas,  il  paraît  nécessaire  d’abandonner 
l’ophtalmo-réactlon,  qui  expose  à  des  réactions  locales 
parfois  graves.  Les  autres  méthodes  de  cuti  ou  d’intra- 
dermo-réaction  sont  seules  à  retenir;  encore  faut -il  admettre 
que  les  mêmes  restrictions  qu’en  pathologie  générale 
sont  à  faire.  Une  valeur  toute  spéciale  doit  être  accordée 
à  la  réaction  focale  qui  suit  pne  injection  de  tuberculine. 
Cette  réaction  donne  la  preuve  de  la  nature  tuberculeuse 
de  la  lésion  que  l’on  constate.  Il  est  indispensable  de  ne 
pas  négliger  la  thérapeutique  locale,  mais  il  est  réel  que 
dans  certains  cas  la  tuberculinothérapie  à  donné  des 
résultats.  La  tuberculine  la  plus  facile  à  doser  dans  le 
traitement  est  la  tuberculine  C.  L.  qui  paraît  pouvoir  être 
employée  sans  inconvénient  pour  le  malade.  Parmi  les 
afiections  tuberculeuses  de  l’ceil,  celles  qui  sont  le  plus  sen¬ 
sibles  à  l’action  de  la  tuberculine  sont  les  scléro-kératites 
et  les  lésions  des  voies  lacrymales. 

Les  affections  gonococciques  de  l’ceil  représentent  pres¬ 
que  toujours  des  complications  graves,  d’où  le  désir  d’in¬ 
tervenir  sur  la  marche  de  l’affection  par  une  médication 
spécifique. 

C’est  à  ce  but  que  répond  la  vaccinothérapie  antigo- 
uococcique,  à  laquelle  est  venue  plus  récemment  se  subs¬ 
tituer  la  sérothérapie.  Ce  dernier  mode  de  traitement  est 
actuellement  employé  de  façon  concurrente  avec  le  trai¬ 
tement  local  ;  nitratations,  lavages  (dans  les  conjonctivites). 
Il  est  peut-être  encore  trop  tôt  pour  pouvoir  afSrmer  d’une 
façon  absolue  si  le  pouvoir  thérapeutique  de  ces  subs¬ 
tances  est  dû  à  une  action  bactériologiquement  spéci¬ 
fique  ou  si  le  choc  doit  être  mis  seul  en  cause;  en  tout  cas, 
ces  médications  abrègent  peu  la  durée  de  l’affectioh  et  ne 
préservent  pas  des  rechutes,  mais  elles  semblent  avoir 
une  influence  sur  la  gravité  de  l’affection  :  c’est  ainsi  que, 
dans  les  conjonctivites,  les  affections  coméennes  sont 
bien  plus  rares  quand  ou  a  eu  recours  a  une  injection  de 
sérum. 

La  sérothérapie  antipneumococcique  tire  son  intérêt 
de  ce  fait  que  le  pneumocoque  est  une  des  causes  les  plus 
fréquentes  d’infection  oculaire.  L’emploi  de  ce  sérum 
est  inoffensif  et  a  donné  de  brillants  résultats,  mais  son 
action  est  inconstante. 

Dans  les  cas  de  diphtérie  oculaire  (conjonctivale),  on 
fera  de  façon  précoce  une  injection  de  40  à  50  centimètres 
cubes  de  séram  et  on  continuera  la  même  dose  tant  que 
durera  la  fausse  membrane. 
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Quant  à  la  sérothérapie  antiméningococcique,  elle  aura 
souvent  à  lutter  contre  des  irido-choroïdites  métastatiques 
dont  on  sait  toute  la  gravité  ;  dans  ces  cas,  leshautesdo.ses 
de  sérum  ne  doivent  pas  être  redoutées,  et  même,  dans  les 
cas  désespérés,  il  ne  faudra  pas  reculer  devant  l’injection 
de  sérum  dans  l’intérieur  même  de  la  cavité  vitréenne. 

Mérigot  de  Treigny. 

Diathermie  en  stomatologie. 

Budd,  CorbiES  {The  Jauni,  of  the  Am.  med.  Ass., 
21  novembre  1925)  fait  un  travail  d’ensemble  sur  les 
applications  de  la  diathermie  en  stomatologie.  Budd 
distingue  la  diathermie  du  type  médical,  qui  consiste 
à  provoqtier  une  hyperémie  locale  :  augmentation  de 
l’eau  et  des  quantités  solubles  au  niveau  des  tissus  où 
passe  le  courant,  d'où  modifications  chimico-physiques, 
augmentation  de  la  phagocytose,  augmentation  des 
échanges  métaboliques  par  oxydation  accélérée  ;  la  diather¬ 
mie  chirurgicale,  qui  consiste  dans  la  destruction  des 
tissus,  soit  par  dessiccation,  soit  par  coagulation  thermo¬ 
électrique,  et  enfin  par  fulguration.  Ces  méthodes  néces¬ 
sitent  l’anesthésie  locale. 

D.  Terris. 

Coqueluche  et  lavement  à  l’èther. 

Après  avoir  indiqué  les  résultats  fournis  par  les  injec¬ 
tions  intramusculaires  d’éther  dans  les  coqueluches 
graves,  A.  Goedbeoom  (The  Jauni,  of  Am.  med.  Ass., 
5  décembre  1925)  donne  les  résultats  qu’il  a  obtenus 
dans  l’emploi  de  la  méthode  des  lavements  d’éther  chez 
des  enfants  atteints  de  coqueluche.  Il  emploie  15  centi 
mètres  cubes  d’une  solution  composée  de  4  centimètres 
cubes  d’éther  pour  30  centimètres  cubes  d’huile  d’olive. 
Par  cette  méthode  Goldbloom  obtient  une  diminution 
de  nombredes quintes,  une  évolutionplus  rapide,  et  indi¬ 
que  l’utilité  de  cette  méthode  dans  le  traitement  de  la 
coqueluche  à  l’encontre  des  injections  intramusculaires 
d’éther,  souvent  dangereuses. 

E.  Terris. 

Adipose  douloureuse. 

Après  avoir  rappelé  les  faits  décrits  par  Dercum, 
N.-W.  WiNXEEMANN  et  J.  EckëE  {Journ.  of  Amer, 
med.  Ass.,  19  décembre  1925)  rapportent  un  cas  personnel 
qui  leur  a  permis  de  constater  à  l’examen  post  mortem  : 
adénome  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  avec  élar¬ 
gissement  de  la  selle  tnreique,  hyperplasie  œdémateuse 
de  la  surrénale  gauche,  atrophie  des  ovaires  et  de  nom¬ 
breuses  hémorragies  récentes  de  la  région  thalamique 
et  sous-thalamique.  En  parcourant  une  quinzaine  d’ob¬ 
servations  d’adipose  douloureuse,  Winkelmann  et 
Eckel  observent  l’importance  des  lésions  endocri¬ 
niennes  (sauf  dans  deux  observations  de  Rome  et  de 
Falta  où  il  n’existait  aucune  altération  endocrinienne). 
Sur  II  cas,  les  auteurs  constatent:  8  cas  avec  lésions 
de  l’hypophyse,  12  cas  atteinte  de  la  thyroïde,  9  cas 
lésions  des  glandes  génitales,  3  cas  de  lésions  des  surré¬ 
nales,  et  enfin  dans  2  cas  du  pancréas.  Quant  à  la 
présence  des  petites  hémorragies  dans  les  régions  thala- 
raiques  et  sous-thalamiques,  elles  paraissent  être  une  con¬ 
séquence  de  la  maladie.  Les  auteurs  se  rallient  à  la  patho¬ 
génie  plurigandulaire. 

E.  Terris. 


Le  Gérant  J.-B  BAILLIÈRE. 
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VALEUR  DE  LA  PONCTION 
LOMBAIRE  DANS  LA 
MÉNINGITE  OTOGÈNE 

le  Professeur  Georges  PORTMANN 

Noël  MOREAU  et  Paul  FORTON 

Chef  de  clinique  à  la  Faculté  Interne  des  hôpitaux 

(Bordeaux). 

Dans  le  but  de  décomprimer  les  centres  nerveux 
d’un  hypertendu  intracrânien,  Quincke  pratique 
le  premier,  en  1890,  la  ponction  lombaire.  Cette 
méthode,  strictement  thérapeutique  à  l’origine, 
ne  tarde  pas  à  devenir  un  élément  de  diagnostic 
de  la  plus  haute  valeur  dans  toutes  les  affections 
intéressant  le  système  nerveux,  dans  les  ménin¬ 
gites  en  particulier;  et,  en  présence  d’une otorrhée 
compliquée,  l’examen  chimique,  bactériologique 
et  cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien  e,st 
désormais  considéré  comme  un  auxiliaire  précieux 
dont  ou  ne  peut  plus  se  passer. 

A  la  lumière  des  constatations  cliniques,  notre 
but  est  aujourd’hui  de  préciser  la  valeur  que  l’oto- 
logiste  doit  accorder  à  la  ponction  lombaire,  au 
triple  point  de  vue  :  diagnostique,  pronostique 
et  thérapeutique,  dans  les'  complications  ménin¬ 
gées  des  suppurations  d’oreille. 


I.  —  Valeur  diagnostique  et  pronostique. 

Il  est  nécessaire,  si  l’on  veut  bien  saisir  les  fluc¬ 
tuations  qu’a  subies  l’opinion  classique  en  ce  qui 
concerne  la  valeur  de  la  ponction  lombaire  au 
cours  des  méningites  otogènes,  de  remonter  au 
début  de  la  période  chirurgicale  de  la  spécialité. 

Parmi  les  nombreux  travaux  publiés,  ceux  de 
Dermoyez  sont  restés  classiques.  Dans  un  impor¬ 
tant  et  remarquable" rapport  présenté  en  igo8  au 
Congrès  de  Buda-Pesth,  il  étudie  les  progrès  accom¬ 
plis  dans  le  diagnostic  de  la  méningite  otogène 
grâce  à  l’étude  plus  précoce  et  plus  approfondie 
des  signes  cliniques,  comme  des  signes  de  labora¬ 
toire.  Il  est  d’un  intérêt  capital  pour  nous  de 
relater  l’opinion  d’un  des  maîtres  de  l’otologie 
française,  à  ce  tournant  de  l’histoire  de  la  spécia¬ 
lité  où  clinique  et  laboratoire  s’affrontent  encore, 
non  comme  deux  collaborateurs,  mais  presque 
comme  deux  ennemis. 

Sur  le  terrain  de  la  clinique,  il  constate  que  si 
«  la  méningite  otogène  doit  être  prévue  par  tout 
signe  dérivé  de  l’oreille  interne  »,  elle  ne  peut  être, 
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en  revanche,  «  prévue  par  aucun  signe  dérivé  de 
l’oreille  moyenne  ».  Da  clinique  se  révèle  ainsi 
impuissante  à  dépister  à  son  début  la  plus  grave 
complication  de  l’otorrhée.  Aux  présomptions 
qu’elle  est  simplement  capable  de  fournir,  Der- 
moyez  oppose  les  certitudes  obtenues  grâce  aux 
signes  biopsiques  fournis  par  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien.  A  l’heure  actuelle,  dit-il,  «  le 
■  diagnostic  et  le  pronostic  de  la  méningite  otogène 
sont  essentiellement  posés  par  les  résultats  de  la 
ponction  lombaire.  Celle-ci  a  une  valeur  sémio¬ 
logique  si  grande,  qu’à  elle  seule  elle  égale  et 
dépasse  tout  ce  que  peuvent  fournir  d’utile  les 
renseignements  de  la  clinique  :  à  ce  point  que, 
quand  il  y  a  contradiction  entre  l’une  et  l’autre,  on 
se  trompera  rarement  en  donnant  systémati¬ 
quement  raison  à  la  méthode  de  Quincke.  »  (i) 
Il  résulte  de  cette  .suprématie  du  laboratoire 
sur  la  clinique,  que  toute  classification  précise 
des  méningites  otogènes  devra  reposer  sur  l’état 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Aussi  Dennoyez 
propose-t-il  d’adopter  les  formes  suivantes  : 
Méningite  purulente  .septique; 

Méningite  purulente  aseptique; 

Méningite  séreuse  septique; 

Méningite  séreuse  aseptique. 

Cette  classification  a  un  double  but  diagnos¬ 
tique  et  pronostique,  l’examen  au  lit  du  malade 
étant  également  jugé  insuffisant  pour  préjuger 
de  l’avenir. 

1°  Da  méningite  purulente  septique  est 

caractérisée  par  l’opacité  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  qui  a  une  forte  teneur  en  albumine.  Des 
leucocytes,  nombreux  —  polynucléaires  en  très 
grande  majorité  —  sont  avariés  et  voisinent  avec 
des  microbes  en  plus  ou  moins  grande  quantité, 
de  nature  diverse.  Le  pronostic  est  très  sombre. 

2°  La  méningite  purulente  aseptiques’accom- 
pagne  d’une  forte  réaction  de  polynucléaires 
intacts.  Au  contraire  de  ce  que  l’on  peut  constater 
dans  la  forme  précédente,  il  n’y  a  ni  globules  de 
pus,  ni  microbes.  Il  ne  s’agit  donc  pas  de  ménin¬ 
gite  vraie,  mais  d’état  méningé  puriforme,  dont  le 
pronostic,  «  quelles  que  soient  ses  manifestations 
cliniques  »,  est  assez  favorable. 

3“  Entre  la  méningite  séreuse  septique  et  la 
méningite  purulente  aseptique,  simple  question 
de  degré  aux  dires  de  certains  auteurs,  puisque, 
dans  cette  troisième  forme,  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  contient  des  microbes  et  des  polynu¬ 
cléaires  altérés  ;  la  réaction  cytologique  est  plus 

(i)  JlARCEL  Lermoyez,  Le  diagnostic  de  la  méningite  oto¬ 
gène  (Rapport  présenté  à  la  section  d’otologie  du  XVI®  Con¬ 
grès  international  de  médecine  à  Budapest  :  A  nn.  des  mal. 
de  l’oreille,  avril  1909,  p.  397), 
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dîscfète,  partant-  l'examen  matroscopique  néga-' 
tif.  Pour  Ivermoyez,  si  la  transformation  purulente 
d'une  méningite  séreuse  septique  peut  s’accomplir, 
cette  évolution  n’est- pas  inéluctable.  C’èst  pour¬ 
quoi  le  pronostic  qu’il  pose,  sans  être  aussi 
sombre  que  celui  de  la  méningite  purulente  sep¬ 
tique,  n’en  est  pas  moins  extrêmement  grave. 

40  Quant  à  la  méningite  séreuse  aseptique, 
elle  n’est  qu’un  œdème  toxique  ;  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  présente  ni  bactéries,  ni  réaction  leu¬ 
cocytaire,  mais  simplement  de  légères  variations  de 
la  formule  chimique  ;  ce  qui  la  différencie  du  mé¬ 
ningisme,  où  il  y  a  hypersécrétion  de  liquide  normal. 

En  soprme,  quelle  que  soit  l'intètisité  et  la  nature 
des  symptômes  cliniques  —  dont  on  pourrait 
presque  se  passer,  semble-t-il,  —  l’état  du  liquide 
céphalo-rachidien  seul  peut  nous  permettre  d’éta¬ 
blir  un  diagnostic  et  un  pronostic  nets,  reposant 
sur  des  bases  sérieuses. 

La  méningite  purulente  septique  est  une  ménin¬ 
gite  franche,  et  seule  la  méningite  séreuse  septique 
est  susceptible  de  subir  fréquemment  la  transfor¬ 
mation  purulente.  Ces  deux  formes  comportent 
un  pronostic  grave.  Quant  aux  formes  aseptiques, 
il  ne  s’agit  pas  de  méningites  à  proprement  parler, 
mais  plutôt  de  réactions  méningées  fluxion naires, 
développées  autour  de  foyers  purulents,  enkystés, 
méningés  ou  simplement  ossenx. 

Entre  les  états  méningés  et  les  méningites  pro¬ 
prement  dites,  il  faut  donc  établir  une  limite  très 
nette.  Pronostic  et  traitement  sont  d’ailleurs  tota¬ 
lement  différents. 

La  ponction  lombaire,  devenue  de  pratique  cou¬ 
rante  en  otologie,  permet  à  de  nombreux  auteurs, 
à  la  suite  d’Alexander,  de  découvrir,  contre  toute 
attente  souvent,  une  réaction  cytologique  du 
liquide  céphalo-rachidien,  chez  les  otorrhéiques, 
sous  le  coup  d’accidents  encéphaliques  déclarés 
ou  menaçants.  Lombard  et  Passot  mettent  ce 
fait  particulièrement  bien  en  valeur.  La  réaction 
méningée  aseptique  prend  l’importance  d’un 
véritable  signal  symptôme,  annonciateur  ou  con¬ 
temporain  de  graves  lésions  intracrâniennes. 

Passot  (1)  distingue  tout  d’abord  les  é^a^s  mé¬ 
ningés  hypertensifs  des  méningites.  Les  premiers 
Sont  caractérisés  par  une  hyperproduction  intense 
de  liquide  céphalo-rachidien  normal  ;  selon  que  la 
localisation  se  fait  au  niveau  des  méninges  ou 
dans  les  ventricules,  le  tableau  clinique  diffère. 
L'hydropisie  méningée  aiguë  (ancienne  méningite 
séreuse  de  Quincke)  apparaît  brusquement  au 
cours  d’une  otite  chez  un  sujet  jeune  ;  l’hyper- 

(i)  Raymond  Passot,  Méningites  et  états  méningés  asep¬ 
tiques  d'origine  otique.  Thèse  Paris,  1913. 
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tension  ûntracrartienne  est  intense,  la  stase  papil¬ 
laire  est  la  règle. 

L’hydrocéphalie  ventriculaire  aiguë  revêt  une 
gravité  toute  particulière  du  fait  que  la  compres¬ 
sion  s’exerce  au  niveau  des  centres  rolandiques 
et  des  noyaux  bulbaires. 

Ces  états  méningés,  dit-il,  ne  se  transforment 
jamais  en  méningite  vraie,  et  guérissent  parfaite¬ 
ment  par  la  décompression  des  centres  nerveux. 

Passot  divise  les  méningites  proprement  dites 
en  méningites  septiques  et  méningites  aseptiques. 
Il  montre  excellemment  de  quelle  façon  la  classi¬ 
fication  jusque-là  admise  de  ces  dernières  doit 
être  revisée,  puisqu’elle  repose  uniquement  sur 
un  plus  ou  moins  grand  nombre  d’éléments  leu¬ 
cocytaires  :  «  Lorsque  les  éléments  figurés  sont  eh 
petit  nombre,  le  liquide  est  clair,  le  culot  de  cen¬ 
trifugation  est  peu  abondant,  il  s’agit  de  ménin¬ 
gite  séreuse. 

«  Si  les  éléments  figurés  sont  engrande  quantité, 
le  liquide  apparaît  louche  ou  puriforme,  laisse 
déposer  à  la  centrifugation  un  culot  considérable. 
Il  s’agit  de  méningite  puriforme. 

«On  voit  donc  combien  illusoire  et  artificielle 
est  la  séparation  entre  les  méningites  séréuses  et 
les  méningites  purulentes  aseptiques  ;  combien 
aussi  les  méningites  séreuses  vraies  sont  plus  loin 
de  l’hydropisie  méningée,  fausse  méningite  sé¬ 
reuse  de  Quincke,  dont  elles  diffèrent  cot5;plète- 
ment  par  leur  nature,  que  de  la  méningite  puru¬ 
lente  dont  elles  ne  se  séparent  que  par  une  ques¬ 
tion  de  degré.  » 

L'aspect  clinique  est  semblable  à  celui  des  ménin¬ 
gites  microbiennes  ;  l’examen  microscopique  seul 
permet  d’établir  une  différence  —  bien  artificielle 
—  entre  ces  deux  classes  de  méningites.  Encore  ne 
faut-il  pas  conclure  fermement  à  l’absence  de 
microbes  parce  que  les  diverses  méthodes  de  labo¬ 
ratoire  ont  donné  des  résultats  négatifs.  Le  pus 
peut  baigner  l’encéphale,  comme  l’a  montré 
Strauss,  et  le  liquide  céphalo-rachidien  être  clair  ; 
à  l’exemple  de  ce  qui  se  passe  dans  les  méningites 
tuberculeuses,  les  microbes  peuvent  être  retenus 
dans  un  réticulum  fibrineux,  et  manquer  à  l’exa¬ 
men  microscopique  du  liquide  céphalo-rachidien. 
C’est  pourquoi,  même  si  la  culture,  l’inoculation 
et  l’examen  direct  sont  concurremment  négatifs, 
il  ne  faut  pas  conclure  fermement  en  faveur  d’un 
état  aseptique.  La  stérilité  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  n’est  pas  un  état  immuable,  et  n’im¬ 
plique  nullement  qu’à  un  certain  moment  ü  n’a 
pas  été  ou  ne  deviendra  pas  microbien.  Aussi, 
ajoute  Passot,  «tandis  qu’il  est  assez  risqué  pour 
désigner  ces  cas  d’emploÿer  l’épithète  de  ménin¬ 
gite  aseptique,  nous  propo.sons  de  la  corriger 
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légèrement  en  lui  donnant  une  signification  plus 
vaste,  plus  adaptée  aux  besoins  cliniques,  avec 
Le  terme  de  «  méningite  pratiquement  aseptique  », 
notion  que  ne  saurait  concevoir  le  bactériologiste, 
mais  qui  est  pour  le  chirurgien  d’un  grand  secours 
dans  le  choix  de  la  conduite  qu’il  doit  adopter  ». 

Avec  l’école  de  hombard,  nous  nous  éloignons 
donc  des  opinions  émises  précédemment  par  les 
classiques  et  larmoyez.  I^a  ponction  lombaire 
n’a  pas  dans  ses  résultats  la  rigueur  quasi  mathé¬ 
matique  qu’on  lui  avait  jusqu’alors  accordée,  au 
détriment  de  la  clinique,  reléguée  au  second  plan. 
Elle  n’est  plus  un  signe  de  certitude  que  l’on  oppo¬ 
sait  victorieusement  aux  signes  de  présomption 
fournis  par  l’examen  du  malade.  Entre  les  formes 
septiques  et  aseptiques,  il  n’y  a  qu’une  question 
de  degré  ;  elles  ne  sont  pas  d’essence  différente, 
mais  peuvent  au  contraire  se  succéder  chez  le 
même  individu.  E'examen  microscopique  d’un 
culot  de  centrifugation  ne  suffit  pas  à  résoudre  le 
problème  diagnostique  et  pronostique  de  la  mé¬ 
ningite  otogène. 

Ees  idées  continuant  à  évoluer,  la  ponction 
lombaire  semble  perdre  de  plus  en  plus  les  qua¬ 
lités  de  rigueur  qu’on  avait  dû  lui  prêter.  Non 
seulement  on  a  tendance  à  envisager  plus  sérieu¬ 
sement  qu’autrefois  les  méningites  aseptiques, 
puisqu’elles  ne  représentent  souvent  qu’un  stade 
d’évolution  des  lésions,  mais  encore  s’aperçoit- 
on  que  la  transformation  septique  du  liquide  n’est 
nullement  nécessaire  pour  que  survienne  la  mort. 
Certains  sujets  porteurs  de  méningites  otogènes 
microbiennes  ont  pu  être  amenés  vers  la  guérison 
alors  que  d’autres  sont  morts,  dont  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  n’avait  cessé  d’être  stérile  à 
l’examen  direct,  comme  à  la  culture  ou  à  l’ino¬ 
culation.  La  méningite  microbienne  n'est  plus 
nécessairement  celle  qui  tue,  et  la  méningite 
amicrobienne  celle  qui  guérit.  C’est  dire  que  la 
ponction  lombaire  a  perdu  sa  valeur  absolue.  Ees 
opinions  que  nous  venons  de  formuler,  qui  s’op¬ 
posent  si  formellement  aux  conceptions  classiques 
des  vingt-cinq  dernières  années,  tendent  à  pré¬ 
dominer  ;  elles  unissent  entre  autres  les  noms  de 
Jenkins,  Davis,  Eagleton. 

De  ce  qui  précède,  on  ne  doit  pas  conclure  à  la 
faillite  des  épreuves  de  laboratoire,  en  matière 
de  méningite  otogène,  mais  insister  avec  Aboul- 
ker  (i)  sur  le  fait  «  qu’il  ne  faut  pas  faire  dire  au 

(i)  Adoülker,  I,a  clinique  et  le  laboratoire  dans  la  classi-- 
fication,  le  pronostic  et  le  traitement  des  méningites  otlques 
{Presse  médicale,  14  avril  1923). 


laboratoire  plus  qu’il  ne  peut  dire,  et  au  malade 
moins  qu’il  ne  veut  dire  ».  Et  la  contradiction 
apparente  entre  la  clinique  et  le  laboratoire  peut 
s’expliqiter  de  plusieurs  façons  —  étant  entendu 
que  nous  mettons  hors  de  cause  la  compétence 
des  laboratoires  chargés  des  divers  examens. 

Certains  auteurs  estiment  que  les  toxines  sécré¬ 
tées  par  les  microbes  siégeant  dans  la  caisse  du 
tjmipan  remontent  le  long  des  vaisseaux  et  des 
nerfs  jusqu’aux  centres  nerveux,  à  la  manière 
des  toxines  diphtériques.  Selon  que  la  puissance 
du  pouvoir  toxinique  est  plus  ou  moins  grande, 
l’affection  qui  se  révèle  au  niveau  des  méninges 
par  une  réaction  leucocytaire  plus  ou  moins  abon¬ 
dante  et  amicrobienne  progresse  vers  la  gué¬ 
rison  ou  la  mort.  Ces  méningites  sont,  de  l’avis 
d’Aboulker,  «  le  plus  souvent  curables,  parce  que, 
semble-t-il,  la  toxine  séparée  de  son  générateur, 
le  microbe  perd  de  son  pouvoir  pathogène». 

Cette  hypothèse,  pour  si  séduisante  qu’elle  soit, 
n’a  pu  encore  être  vérifiée,  et  nous  ne  croyons  pas 
qu’elle  soit  applicable  à  la  majorité  des  cas.  Da 
présence  dans  l’oreille  moyenne  de  microbes 
à  toxines  de  virulence  connue  comme  étant  parti¬ 
culièrement  maligne,  coïncidant  avec  une  réaction 
méningée  aseptique,  pourrait  nous  convaincre, 
mais  nous  ne  croyons  pas  que  semblable  observa¬ 
tion  ait  jamais  été  publiée  jusqu’à  ce  jour.  Nous 
estimons  également  que  si,  dans  bien  des  cas, 
l’enkystement  d’une  méningite  péri-otique,  le 
contact  des  méninges  avec  un  foyer  osseux  ou 
périsinusien,  l’hypovirulence  microbienne,  expli¬ 
quent  un  certain  nombre  de  faits  cliniquement 
constatés,  traduisant  parfois  la  réaction  de  défense 
de  l’organisme,  sous  forme  de  «  fluxion  collaté¬ 
rale  »,  souvent  aussi  la  cause  de  cette  manifes¬ 
tation  si  particulière  qu’est  la  réaction  méningée 
aseptique  nous  échappe  complètement.  Bornons- 
nous  à  constater  qu’elle  existe  fréquemment, 
mais  qu’entre  elle  et  les  réactions  septiques  il 
n’est  qu'une  question  de  degré,  anatomo-patho- 
logiquement  parlant,  puisque  nous  savons  que 
les  méningites  aseptiques  tuent  presque  aussi 
bien  que  les  microbiennes,  les  statistiques  de 
Mygind  (2),  de  Fleischmann  (3),  comme  les  nôtres, 
accordant  25  p.  100  aux  réactions  méningées 
aseptiques. 

La  contradiction  tout  apparente  qui  existe 
dans  les  cas  qui  nous  intéressent  entre  clinique  et 
laboratoire  est  expliquée  depuis  quelques  années 

(2)  Myoind,-  Formes  bénignes  de  la  méningite  pütique 
(99«  réunion  annuelle  de  la  Br.  Med.  Assoc.,  192*). 

(3)  Fleischmann,  K»  Réunion  allemande  d'oto-rhino-laryn¬ 
gologie. 
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déjà,  par. un  fait  réel  —  et  non  plus  une  hypo¬ 
thèse  —  qui  semble  réunir  de  plus  en  plus  de  suf¬ 
frages,  et  n’est  pas  en  contradiction  avec  les 
diverses  hypothèses  que  nous  venons  de  signaler. 
Avec  hinck  (i).  Davis,  Eagleton,  nous  estimons 
que  les  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien 
au  niveau  du  siège  maxima  des  lésions  ne  sont  pas 
nécessairement  les  mêmes  que  dans  le  cul-de-sac 
lombaire.  Da  ponction  lombaire  nous  renseigne 
simplement  sur  l’état  local  des  méninges,  et  si  le 
liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  cette  voie  est 
microbien,  c’est  que  la  méningite  est  diffuse. 

En  présence  d’une  pleurésie  purulente  enkystée 
interlobaire,  il  ne  viendra  à  personne  l’idée  de 
déduire  avec  certitude  le  diagnostic  et  le  traite¬ 
ment,  d’une  ponction  exploratrice  de  la  grande 
cavité  pleurale  ;  pourquoi  agirions-nous  autre¬ 
ment  en  matière  de  méningite  ;  pourquoi  surtout 
incriminons-nous  le  laboratoire  de  faits  dont  il 
n’est  nullement  responsable  ? 

Puisqu’il  est  matériellement  impossible  d’at¬ 
teindre  le  foyer  purulent  par  une  simple  ponction, 
tout  au  moins  peut-on  tenter  de  prélever  le  liquide 
céphalo-rachidien  plus  près  des  lésions  originelles, 
par  la  ponction  sous-occipitale,  niasiœvcvrQ  facile, 
dépourvue  de  dangers,  à  condition  d’être  prati¬ 
quée  avec  prudence  et  douceur,  qui  permet  de 
prélever  le  liquide  céphalo-rachidien  contenu 
dans  le  confluent  postérieur  ou  bulbo-cérébelleux 
(cisterna  magna).  Donnant  des  renseignements 
beaucoup  plus  sûrs  que  la  ponction  lombaire,  elle 
peut  être  réalisée  aussi  fréquemment  qu’il  est 
nécessaire,  sans  inconvénients  pour  le  malade. 

Du  fait  qu’elle  permet  un  prélèvement  de  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  plus  proche  des  lésions, 
la  ponction  atloïdo-occipitale  offre  théoriquement 
de  plus  grands  avantages  qite  la  simple  ponction 
lombaire.  Rappelons-nous  cependant  avec  Jen- 
kins  que  si  les  modifications  sont  intenses  dès  que 
l’affection  atteint  un  lac,  l’extension  des  lésions 
devient  presque  immédiate  ;  que  si  l’infection 
est  au  contraire  localisée  aux  méninges  péri-auri- 
culaires,  la  méningite  est  localisée  et  les  lacs  sont 
indemnes  le  plus  souvent.  Dans  le  premier  cas,  les 
modifications  pathologiques  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  prélevé  dans  la  cisterna  magna  ne  précé¬ 
deront  pas  de  longtemps  les  altérations  des  espaces 
sous-arachnoïdiens  lombaires,  et  l’examen  cyto¬ 
bactériologique  sera  positif,  quel  que  soit  le  mode 
de  prélèvement  emplo5'é.  S’il  s’agit  d’une  ménin¬ 
gite  localisée,  alors  que  les  lacs  ne  sont  pas  encore 

(i)  I,TNCK,  Traitement  de  la  méningite  supputée  en  oto- 
rhino-laryngologie  (K'  Réunion  allemande  d'oto-rhino-laryngo¬ 
logie). 


21  Août  ig26. 

intéressés  par  le  processus  infectieux,  l’examen 
cyto-bactériologique  sera  également  le  même  pour 
le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  voie  haute 
ou  par  la  voie  basse.  C’est  pourquoi,  en  tant  que 
méthode  diagnostique,  la  ponction  sous-occipitale 
ne  constitue  pas,  dans  la  majorité  des  cas,  un  réel 
progrès. 

Enfin,  au  cours  d’une  intervention  chirurgi¬ 
cale  sur  le  temporal  où,  dans  le  cas  d’otorrhée 
compliquée,  le  devoir  du  chirurgien  est  de  dénuder 
systématiquement,  wicnitî  s’il  n’y  a  pas  de  Usions 
osseuses  macroscopiques,  les  méninges  cérébrales 
comme  les  méninges  cérébelleuses,  Jenkins  pra¬ 
tique  la  ponction  des  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  en  pleine  brèche  osseuse.  Entre  ses  mains, 
cette  méthode  a  donné  des  résultats  intéressants 
au  cours  de  certaines  méningites  enkystées,  puis¬ 
qu’elle  permet  un  prélèvement  non  autour,  plus 
ou  irroins  loin  des  lésions,  mais  en  plein  foyer  puru¬ 
lent,  là  où  elles  sont  à  leur  maximum  d’intensité  ; 
elle  semble  supérieure  aux  ponctions  plus  éloi¬ 
gnées  :  lombaire  ou  même  sous-occipitale.  Néan¬ 
moins,  cette  méthode  offre  deux  inconvénients 
qui  méritent  d’être  signalés  :  elle  ne  permet  pas 
d’examen  cyto-bactériologique  avant  l’interven¬ 
tion  chirurgicale,  elle  est  sujette  à  erreurs,  puis¬ 
qu’elle  est  pratiquée  à  travers  des  tissu  septiques  ; 
la  ponction  est  parfois  blanche. 

A  la  première  de  ces  critiques  nous  répondrons 
que  lorsqu’un  malade  est  sous  le  coup  de  graves 
complications  endocraniennes  d’origine  oti- 
tique,  le  premier  devoir  du  chirurgien  est  d’inter¬ 
venir  largement  et  sairs  tarder.  Ea  ponction 
lombaire  qui  ramène  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  normal  ne  contre-indique  pas  une  interven¬ 
tion  chez  un  sujet  qui  présente  des  symptômes 
généraux  alarmants,  et  bien  souvent  elle  est 
contemporaine  de  l’opération  chirurgicale  et  les 
éléments  ne  laissent  pas  le  temps  d’attendre 
les  résultats  du'  laboratoire  pour  agir.  Puisque 
nous  serons  appelés  par  les  événements  à  dénuder 
les  méninges,  quelque  renseignement  que  puisse 
donner  la  ponction  lombaire,  cet  inconvénient 
n’est  pas  très  sérieux  dans  la  pratique. 

Pour  remédier  à  la  seconde  objection,  il  suffit 
de  désinfecter  très  soigneusement  la  méninge  dure 
avant  de  la  ponctionner,  et,  le  liquide  une  fois 
recueilli  dans  la  seringue  aspiratrice,  enlever 
l’aiguille  qui  a  pu  être  souillée  au  passage,  avant 
de  projeter  le  liquidecéphalo-rachidien  à  examiner 
dans  le  tube  qui  le  doit  recueillir. 

Ea  ponction,  avons-nous  dit,  peut  être  blanche. 
Cela  existe  dans  les  cas  où  la  pachyméningite 
constitue  un  épais  matelas  au-devant  des  méninges 
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molles  ;  il  's’est  produit  tout  autour  du  foyer  une 
zone  très  cloisonnée,  où  le  liquide  céphalo-raclu- 
dien  ne  circule  pas  librement,  et  où  l’aiguille  et  le 
bistouri  ne  peuvent  permettre  aucun  prélèvement. 
De  tels  faits  ne  sont  pas  rares,  et  chez  les  deux 
méningitiques  opérés  le  plus  récemment  dans 
notre  service  hospitalier,  nous  n’avons  pu  obtenir 
de  liquide  céphalo-rachidien  à  la  ponction  des 
méninges  cérébrales  malades.  Cet  exemple  montre 
que  la  méthode  de  prélèvement  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  en  plein  foyer  donne  lieu  parfois  à  des 
insuccès,  mais  ce  n’est  pas  une  raison  valable 
pour  l’abandonner. 

Pour  conclure,  nous  dirons  qu’il  n’est  pas 
possible  de  se  fier  aveuglément  aux  seuls  résul¬ 
tats  donnés  par  la  ponction  lombaire  pour  porter 
un  diagnostic  ou  un  pronostic,  au  cours  d’une 
méningite  otogène.  Il  en  résulte  que  :  toute 
classification  des  méningites  otogènes  reposant  sur 
l’aspect  macroscopique  ou  microscopique  du  liquide 
céphalo-rachidien  prélevé  par  cette  méthode  doit  être 
définitivement  abandonnée. 

Da  ponction  lombaire  offre  le  grave  inconvé¬ 
nient  d’effectuer  un  prélèvement  du  liquide  loin 
du  foyer  delà  méningite;  au  point  de  vue  diagnos¬ 
tique,  la  ponction  sous-occipitale  n’offre  pas 
d’avantages  réels,  puisque,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  la  propagation  de  l’infection  aux 
confluents  (et  au  lac  bulbo-cérébelleux  en  parti¬ 
culier)  annonce  la  généralisation  immédiate  des 
lésions. 

Da  ponction  des  e.spaces  sous-arachnoïdiens  en 
plein  foyer  pré-auriculaire  offre  en  revanche  un 
maximum  de  garanties,  dans  le  diagnostic  des 
méningites  otogènes,  en  dépit  des  quelques  incon¬ 
vénients  qu’elle  peut  présenter. 


II.  —  Valeur  thérapeutique. 

Depuis  sa  découverte,  la  ponction  lombaire 
n’a  cessé  d’être  un  précieux  adjuvant  du  trai¬ 
tement  chirurgical  des  méningites  otogènes.  Elle 
permet  en  effet  de  drainer  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  hypertendus,  en  même  temps 
qu’elle  soustrait  à  l’organisme  une  notable  quan¬ 
tité  du  liquide  céphalo-rachidien  septique  et  par¬ 
fois  même  chargé  de  microbes.  Enfin,  la  voie 
lombaire  est  souvent  employée  comme  voie  d’in¬ 
troduction  de  médicaments,  ainsi  directement 
portés  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

Nous  étudierons  successivement  la  valeur  de 
la  ponction  lombaire  comme  voie  de  drainage 


des  espaces  méningés  et  comme  voie  d’introduc¬ 
tion  médicamenteuse. 

1°  La  ponction  lombaire  dans  le  drainage 
desespaces  méningés.  —  Le  foyer  otique  reconnu 
et  supprimé,  le  drainage  des  espaces  méningés 
libère  les  centres  supérieurs  comprimés  par  l’hy¬ 
pertension  du  liquide  céphalo-rachidien.  Deux 
facteurs  interviennent  pour  créer  cette  hyper¬ 
tension  :  la  suractivité  fonctionnelle  des  plexus 
choroïdes  enflammés  et  le  défaut  de  résorption 
du  liquide  céphalo-rachidien  par  suite  de  l’infil¬ 
tration  des  voies  efférentes  ;  les  modifications 
qu’il  subit  à  ce  moment  sont  caractéristiques.  Il 
s’opacifie,  l’albumine  augmente,  en  même  temps 
que  l’apparition  du  fibrinogène  rend  le  liquide 
spontanément  coagulable.  A  ces  signes  il  faut 
ajouter  la  xanthochromie,  l’ensemble  constituant 
un  syndrome  qui  est  pour  Mestrezat  (i)  carac¬ 
téristique  de  stase  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  drainage  méningé  libère  non  seulement  les 
centres  comprimés,  mais  encore  soustrait  à  l’or¬ 
ganisme  une  certaine  quantité  de  liquide  septique, 
chargé  ou  non  de  microbes  ;  il  crée  en  somme  un 
véritable  lavage  autonome  de  dedans  en  dehors, 
selon  l’heureuse  expression  de  Linck. 

Ce  dégorgement  peut  être  réalisé  temporaire¬ 
ment  par  la  ponction  lombaire,  qui  a  l’avantage 
de  la  facilité  d’exécution  ;  aussi  est-elle  la  méthode 
la  plus  communément  employée.  C’est  ainsi  que 
la  ponction  lombaire,  répétée  autant  de  fois  que 
l’exigent  l’hypertension  intracrânienne  et  les 
signes  généraux  d’infection,  a  été  préconisée 
jusqu’à  ces  dernières  années  par  la  grande  majo¬ 
rité  des  auteurs  ;  pour  notre  part,  il  nous  souvient 
d’avoir  ainsi  traité  de  nombreux  malades,  dans 
le  service  hospitalier  de  la  Clinique  oto-rhino- 
laryngologique  de  la  Faculté. 

Cette  méthode  n’a  guère  tardé  à  trouver  des 
détracteurs.  Entre  autres  inconvénients,  on  peut 
lui  reprocher  de  tendre  à  établir  un  courant  allant 
des  parties  malades  vers  les  parties  saines,  favo¬ 
risant  ainsi  la  diffusion  des  lésions.  Conséquence 
grave  lorsqu’une  méningite  tend,  spontanément 
ou  sous  l’influence  du  traitement  chirurgical, 
à  la  localisation. 

D’ailleurs,  en  nous  rapportant  aux  nombreux 
cas  de  méningite  otogène  que  nous  avons  suivis 
ces  dernières  années,  il  ne  nous  apparaît  pas  clai¬ 
rement  que  cette  méthode  ait  eu  une  influence  fa¬ 
vorable.  Entre  les  malades  ponctionnés  de  deux  à 
cinq  fois  en  vingt-quatre  heures  et  le  s  malades  non 
ponctionnés,  les  signes  cliniques  étant  sensible- 

(i)  Mestrezat,  I,e.  liquide  céphalo-rachidieu  normal  et 
pathologique.  Paris,  Maloiae,  191». 
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ment  comparables  par  ailleurs,  il  ne  nous  a  jamais 
été  possible  d’établir  une  différence  nette  quant  à 
l’évolution  de  l’affection  eu  cours.  Il  va  sans  dire 
que,  dans  certains  cas,  une  importante  soustrac¬ 
tion  de  liquide  céphalo-rachidien  a  pu  pendant  un 
court  laps  de  temps  amener  une  légère  sédation 
de  l’hypertension  intracrânienne,  mais  une  amélio¬ 
ration  fonctionnelle  si  fugitive  — -  et  même  si  dis¬ 
cutable  parfois  —  vaut-elle  la  peine  de  faire  souf¬ 
frir  un  malade  dans  un  état  grave,  alors  que  les 
calmants  habituels  du  système  nerveux  donnent 
des  résultats  sensiblement  comparables? 

D’autre  part,  ce  drainage  est  établi  à  l’extré¬ 
mité  de  l’axe  cérébro-spinal  opposée  au  point  de 
départ  de  l’infection.  Ne  serait-il  pas  plus  logique 
de  le  pratiquer  aussi  près  que  possible  du  foyer 
primitif,  et  même  au  centre  de  ce  foyer?  I^es  rai¬ 
sons  que  nous  avons  données  plus  haut  pour  écarter 
la  voie  sous-occipitale  préconisée  ces  dernières 
années  comme  méthode  de  diagnostic,  sont  aussi 
valables  au  point  de  vue  thérapeutique,  puisque 
le  courant  s’établit  des  parties  malades  vers  les 
parties  saines. 

Au  drainage  temporaire,  par  voie  lombaire  ou 
sous-occipitale,  on  tend  de  plus  en  plus  à  substi¬ 
tuer  le  drainage  permanent,  soit  par  l’ouverture 
des  espaces  arachnoïdiens,  soit  par  le  drainage  des 
grandes  citernes. 

Ces  méthodes  ont  des  indications  variables 
selon  l’intensité  et  le  siège  des  lésions,  mais  nous 
ne  pouvons  les  développer  ici  sous  peine  de 
dépasser  les  limites  de  cet  article.  Entre  les 
mains  de  nombreux  chirurgiens,  comme  entre 
les  nôtres,  elles  ont  permis,  avec  l’aide  d’rm  trai¬ 
tement  chirurgical,  d’améliorer  dans  une  notable 
proportion  le  pronostic  des  méningites  otogènes. 

Des  résultats  sont  particulièrement  remar¬ 
quables  pour  la  méningite  labyrinthogène,  où  le 
drainage  trans-labyrinthique  de  la  citerne  ponto- 
cérébelleuse,  associé  à  la  labyrhinthotomie,  modi¬ 
fie  dans  un  sens  très  favorable  l’évolution  de 
l’affection.  Il  nous  a  d’ailleurs  été  donné  tout 
récemment  de  traiter  et  de  guérir  par  ce  procédé 
une  jeune  fille  atteinte  de  méningite  et  de  laby- 
rinthite  aiguës,  consécutives  à  une  otorrhée 
réchauffée. 

Aussi  sommes-nous  d’avis,  à  l’heure  actuelle, 
de  substituer  la  méthode  du  drainage  fermanent, 
au  point  de  l’infection  maxima,  à  la  méthode  du 
drainage  temporaire  par  ponctions  lombaires  répé¬ 
tées. 

2®  La  ponction  lombaire  voie  d’introductio  1 
médicamenteuse.  —  Il  y  a  près  de  vingt  ans  que 
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Paul  Daurens  "(i),  pour  la  première  fois,  a  songé  à 
utiliser  la  ponction  lombaire  commé  voie  d’intro¬ 
duction  de  quelques  médicaments. 

Rapelons  qu’à  l’état  normal  les  plexus  cho¬ 
roïdes,  d’où  naît  le  liquide  céphalo-rachidien, 
agissent  vis-à-vis  des  éléments  constitutifs  du 
sérum  sanguin  à  la  manière  d’un  filtre  électif, 
en  sorte  qu’ils  forment  une  barrière  infranchissable 
pour  certaines  substances  qui  entrent  dans  la 
composition  du  sérum,  et  a  fortiori  pour  les  sub¬ 
stances  étrangères  à  l’organisme.  Milian  (3), 
injectant  dans  la  carotide  interne  d’un  animal 
une  solution  d’encre  de  Chine,  note  une  incrusta¬ 
tion  des  vaisseaux  des  plexus  par  le  charbon  et 
une  hypertension  rachidienne  concomitante.  Si 
la  présence  de  substances  étrangères  à  l’organisme 
amène  une  hyperproduction  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  il  ne  s’ensuit  pas  qu’elles  puissent  péné¬ 
trer  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens. 

Aussi  peut-il  sembler  logique  de  porter  certains 
médicaments  directement  au  niveau  de  la  pie- 
mère,  en  présence  d’une  méningite  grave.  Des  expé¬ 
riences  de.Streker  montrent  d’ailleurs  qu’un  mé¬ 
dicament  injecté  parle  cul-de-sac  lombaire  a  une 
grande  tendance  à  la  diffusion  vers  les  centres 
supérieurs,  en  même  temps  que  son  action  est  sou¬ 
vent  plus  efficace.  De  nombreux  auteurs,  parmi 
lesquels  il  faut  citer  Imc  et  Netter,  tentent,  à  la 
suite  de  Paul  Daurens,  de  traiter  les  méningites 
par  injections  intrarachidiennes  d’électrargol, 
sans  aboutir  d’ailleurs  à  un  résultat  appréciable. 
On  se  rend  rapidement  compte  que  cette  méthode 
non  seulement  n’améliore  pas  le  pronostic,  mais 
encore  peut  amener  une  réaction  méningée  pré¬ 
judiciable  au  malade.  Après  avoir  personnelle¬ 
ment,  pendant  deux  ans,  utilisé  cette  thérapeutique 
dans  de  nombreux  cas  de  méningite  otitique,  des 
résirltats  constamment  infructueux  nous  ont  forcés 
à  l’abandonner. 

Faut-il  incriminer  dans  cette  méthode  la  voie 
d’introduction,  ou  le  médicament  injecté;  le  prin¬ 
cipe  est-il  mauvais,  ou  son  application  défectueuse? 

Bien  d’autres  substances  ont  été  injectées  dans 
les  espaces  lombaires,  antiseptiques  tels  que  l’io- 
doforme,  l’iodure  de  potassium,  l’urotropine, 
l’étain  colloïdal,  sans  que  les  résultats  obtenus 
aient  paru  être  sensiblement  supérieurs  à  ceux 
donnés  par  l’injection  intrarachidienne  d’élec¬ 
trargol.  D’urotropine  administrée  par  voie  lom¬ 
baire  semble  avoir  retenu  plus  particulièrement 
l’attention  des  otologistes.  On  sait  que  ce  médica¬ 
ment  est  une  des  rares  substances  susceptibles, 

(1)  PaxjlIaurbns,  Soc. /raMf.  d’oto-rhino-laryngologie,  1908. 

(2)  Milian,  Le  liquide  céphalo-rachidien,  Paris,  190^. 
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à  l’état  normal,  de  pénétrer  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  à  travers  les  plexus  choroïdes.  Son 
efficacité  contre  les  méningites  est  connue  depuis 
les  travaux  de  Crowe,  qui  démontre  le  premier 
qu’ingérée  par  la  bouche  l’urotropine  apparaît 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  au  bout  d’une 
demi-heure  à  une  heure  et  qu’elle  a  une  action 
indéniable  sur  les  microbes  qui  peuvent  infecter 
les  méninges  et  s’y  propager.  Maloens  (i)  a  pu 
guérir  des  malades,  l’un  atteint  de  méningite 
purulente  à  streptocoques  et  à  staphylocoques, 
l’autre  de  méningite  purulente  labyrinthogcne, 
par  l’évidement  pétro-mastoïdien  associé  aux  injec¬ 
tions  intra-rachidiennes  de  septicémine  (associa¬ 
tion  d’iode  et  d’urotropine). 

Dans  un  cas  de  méningite  purulente  rhino- 
gène,  il  nous  a  été  donné  de  tenter  cette  méthode. 
De  passage  de  l’urotropine  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  s’est  accompagné  de  phénomènes 
généraux  extrêmement  graves  ;  le  malade  est 
mort  au  bout  de  quelques  heures,  et  nous  avons  eu 
nettement  l’impression  que  l’issue  fatale  —  iné¬ 
vitable  dans  ce  cas  —  avait  été  hâtée  par  notre 
thérapeutique. 

D’emploi  d’antiseptiques  au  contact  des  mé¬ 
ninges  n’est  donc  pas  dépourvu  de  dangers,  et 
malgré  les  quelques  résultats  encourageants 
qu’il  a  pu  donner,  implique  les  plus  sérieuses 
réserves,  comme  l’ont  montré  un  certain  nombre 
d’auteurs,  quel  que  soit  le  point  où  l’injection 
modificatrice  a  été  pratiquée. 

3i  l’imperméabilité  méningée  aux  substances 
médicamenteuses  est  très  grande  de  dehors  en 
dedans,  du  fait  des  plexus  choroïdes,  chez  un 
individu  normal  la  réciproque  n’est  pas  vraie.  Des 
méninges  sont  extrêmement  perméables  de  de¬ 
dans  en  dehors,  et  une  substance  injectée  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  ne  tarde  pas  à  être 
décelée  dans  la  grande  circulation.  D’autre  part, 
à  l’état  pathologique,  il  y  a,  selon  l’heureuse  expres¬ 
sion  de  Mestrezat,  «faillite  desplexus»  ;  l’imperméa¬ 
bilité  de  dehors  en  dedans  fait  place  à  une  large 
perméabilité,  qui  s’augmente  du  fait  qu’il  se  crée 
des  zones  de  perméabilité  au  niveau  des  territoires 
méningés  enflammés.  Cette  perméabilité  existe 
aux  stades  prémonitoires  pour  le  sucre,  puis  pour 
l’albumine,  et  s’étend  par  la  suite  aux  substances 
étrangères  à  l’organisme. 

Aussi  est-bn  en  droit  de  s’étonner  que  la  voie 
rachidienne  ait  connu  une  telle  vogue,  dans  le 
traitement  chimiothérapique  des  méningites  en 
général  et  des  méningites  otogènes  en  particu- 

(i)  Maiæens,  Sur  la  curabilité  de  la  méningite  purulente 
septique  d’origine  otitique  (Communicalion  au  Congrès  fran¬ 
çais  d’oto-rhino-laryngologie,  Paris,  1924). 


lier.  Une  substance  injectée  dans  le  cul-de-sac 
lombaire  est  immédiatement  reprise  par  la  circu¬ 
lation  générale,  pour  pénétrer  à  nouveau  dans  les 
méninges  à  travers  les  plexus  choroïdes  et  surtout, 
fait  particulièrement  important,  à  travers  les 
méninges  enflammées,  c’est-à-dire  au  point  où 
siègent  les  lésions.  Des  expériences  de  Sicard  et 
Camus  viennent  d’autre  part  infirmer  les  travaux 
de  Streker  sur  la  diffusion  vers  les  centres  supé¬ 
rieurs  de  substances  injectées  dans  le  cul-de-sac 
lombaire.  «  Il  paraît  difficile,  dit  Maloens,  sinon 
impossible  d’atteindre  efficacement  les  méninges 
cérébrales  et  notamment  la  région  pétreuse  du 
temporal  par  une  injection  lombaire  (Cushing), 
même  en  plaçant  les  malades  en  position  de  Tren- 
delenburg,  si  les  solutions  médicamenteusés  sont 
plus  denses  que  le  liquide  céphalo-rachidien.  » 
En  admettant  que  les  substances  médicamen¬ 
teuses  injectées  dans  les  espaces  sous- arachnoï¬ 
diens  inférieurs  soient  de  même  densité  que  le 
liquide  céphalo-rachidien,  on  conçoit  que  cette 
voie  d’introduction  ne  puisse  soutenir  la  compa¬ 
raison  avec  la  voie  intraveineuse,  qui  permet  au 
médicament  de  pénétrer  d’autant  plus  intime¬ 
ment  dans  les  méninges  que  celles-ci  sont  enflam¬ 
mées  ;  c’est  donc  au  point  maximum  des  lésions 
qu’agira  avec  le  maximum  d’intensité  la  médication 
intraveineuse,  voie  de  choix  dans  le  traitement  des 
méningites  de  toute  nature. 


En  résumé,  la  ponction  lombaire  semble  avoir 
perdu  beaucoup  de  son  importance  dans  le  diagnos¬ 
tic,  le  pronostic  et  le  traitement  des  méningites 
otogènes. 

Comme  élément  de  diagnostic  et  de  pronos¬ 
tic,  on  est  en  droit  d’attendre  des  résultats  plus 
précis  de  la  ponction  pratiquée  aussi  près  que 
possible  ou  au  siège  maximum  des  lésions. 

Comme  méthode  thérapeutique,  le  drainage 
du  liquide  céphalo-rachidien  par  un  lac  ou  par 
les  méninges  au  siège  maximum  de  leurs  lésions 
semble  de  beaucoup  préférable. 

Enfin  la  voie  intraveineuse  a  sur  la  ponction 
lombaire  une  très  grande  supériorité,  comme  vec¬ 
teur  de  substances  antiseptiques  destinées  aux 
méninges  infectées. 
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On  a  insisté  très  peu  stu:  les  accidents  nerveux 
paral3rtiques  à  la  suite  du  traitement  antirabique. 
Cela  se  comprend  par  le  nombre  restreint  de  cas  et 
surtout  par  le  fait  que  la  plupart  des  malades  ne 
sont  pas  hospitalisés,  suivant  un  traitement 
ambulatoire. 

Cannée  dernière  nous  avons  eu  l’occasion 
d’étudier  cinq  pareils  cas,  dont  nous  relatons 
plus  loin  les  observations. 

Parmi  les  dernières  publications  traitant  de 
la  question,  nous  citons  l’article  ;  «  Accidents 
paral}diques  »  dans  le  volume  de  M.  Nathaniel 
Garland  Keirle  (Baltimore,  igog,  Studies  inRabies’ 
collected  writings)  et  l’article  de  M.  le  Adolphe 
Hempt  (Sur  une  méthode  rapide  de  traitement 
antirabique.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  n°  7 
juillet  1925,  t.  XXXIX),  auquel  nous  faisons  de 
larges  emprunts,  et  résumons  les  opinions  néces¬ 
saires  afin  de  faire  comprendre  la  pathogénie  des 
troubles. 

Il  faut  citer  en  passant,  entre  autres,  les  opi¬ 
nions  émises  par  d’autres  savants,  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’étiologie  et  la  pathogénie  : 

a.  MM.  Babes  e;t  Remlinger  attribuent  un  rôle 
prépondérant  à  la  toxine  rabique  ; 

b.  Pribam  et  Pulay  incriminent  les  cyto¬ 
toxines  ; 

c.  Courmont  et  Rochaix  :  les  ferments  de  dé¬ 
fense  (d’Abderhalden)  ; 

d.  Comwal  :  la  réaction  anaphylactique  ; 

e.  Schweinburg,  Müller:  l’action  forte  des  doses 
de  substance  nerveuse,  les  accidents  apparaissant 
toujours  par  l’utilisation  d’un  virus  pur  ou  pres¬ 
que  pur,  contenu  dans  les  doses  fortes. 

Ces  dernières  opinions  trouvent  une  applica¬ 
tion  pratique  dans  l’atténuation  du  virus  par  le 
phénol  (Puntoni)  ou  par  l’éther  (Hempt). 

Bes  accidents  paraissent  en  rapport  avec  l’uti- 
hsation  rapide  de  doses  d’un  vaccin  fort.  D’après 
les_statistiques,  les  accidents  produits  par  les  dif- 

(i)  Travail  du  service  neurologique  de  Thôpital  central  des 
maladies  mentales  et  nerveuses  de  Bucarest. 
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férentes  méthodes  atteignent  les  proportions  sui¬ 
vantes  : 

I  p.  10  000  par  la  méthode  lente  de  Hôgyes  ; 

I  p.  5  000  par  la  méthode  pasteurienne  classi¬ 
que  ; 

I  p.  2  000  par  la  méthode  pasteurienne  nouvelle  ; 

I  p.  800  par  la  méthode  roumaine  ; 

I  p.  400  par  la  méthode  allemande  ; 

ip.30  par  la  méthode  supra-intensive. 

II  paraît  que  le  virus  fixe  joue  le  rôle  prépondé¬ 
rant  dans  l'étiologie  des  accidents  (Simon,  Pfeifer, 
I/ubinski,  Porschbach,  Geiger,  Fiedler,  Bévy, 
Cumming,  Phillips,  Harris,  Papamarku). 

En  débutant  dans  le  traitement  par  des  moelles 
fraîches  (de  trois  jour^),  on  obtient  plus  d’acci¬ 
dents  qu’avec  la  méthode  -pasteurienne  lente. 
Dès  que  divers  auteurs  (Ferran,  Proropopofï, 
Wyssokowitsch,  Bareggi,  etc.)  se  sont  prononcés 
contre  la  méthode  lente,  les  accidents  apparurent 
plus  fréquents.  En  1904,  Nitsch  injecta  même  une 
émulsion  de  moelle  fraîche  (Wiener  klin.  Woch., 
n°  36, 1904),  de  même  que  les  auteurs  allemands  et 
russes  qui  commençaient  le  traitement  par  les 
doses  avec  lesquelles  Pasteur  le  terminait. 

Remlinger  a  posé  déjà,  la  question  si  l’accident 
paralytique  est  dû  au  virus  de  l’animal  mordant, 
ou  au  virus  fixe  du  traitement?  On  a  incriminé 
aussi  plusieurs  causes  adjuvantes  et  surtout  le 
froid  (Annales  de  l’Institut  Pasteur,  vol.  XIX, 
observation  XXII)  : 

«  Il  s’agissait  d’une  femme  âgée  de  cinquante- 
cinq  ans,  mordue  à  la  main  par  un  chat.  Huit 
jours  après  le  traitement  elle  ressentit  un  malaise 
général,  avec  algies  et  paraplégie.  Après  un  mois 
elle  succomba.  B’autopsie  a  montré  une  méningo- 
myélite  et  les  cultures  ont  montré  l’existence  du 
pneumocoque.  » 

S’agit-il  d’une  infection  fost  mortem  ou  d’une 
infection  concomitante  soif  du  dehors,  soit 
accidentellement  dans  le  virus  injectable  ? 

Hôgyes,  en  traitant  par  la  méthode  lente  25  372 
cas,  n’a  observé  aucun  cas  de  paralysie,  et  insiste 
en  attribuant  cela  à  la  faible  quantité  de  toxine 
rabique  introduite  dans  l’organisme  par  le  trai¬ 
tement. 

Il  existe  dans  la  littérature  médicale  plusieurs 
cas  intéressants  (cités  par  Remlinger)  : 

•  1°  Be  cas  de  M.  Orlowski  (observation  XX  citée 
par  Remhnger)  :  il  s’agit  d’une  femme  mordue  à 
la  main.  Quatre  jours  après  la  fin  du  traitement 
elle  présenta  une  paraplégie  progressive,  avec 
troubles  sphinctériens,  parésie  des  membres 
supérieurs  et  de  la  face.  B’état  dura  neuf  mois, 
la  malade  a  succombé. 

2°  Be  cas  de  M.  Gonzoles  :  le  malade  fut  traité 
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par  la  méthode  de  Ferran  (Barcelona),  èt  présenta 
à  la  suite  une  paralysie  des  membres  et  des  mus¬ 
cles  de  la  face.  F’ auteur  cite  encore  : 

30  Fe  cas  d’un  officier  atteint  brusquement 
d’une  paraplégie  irréductible,  datant  de  si.x;  ans, 
et  apparue  le  dernier  jour  du  traitement  ; 

4°  Un  autre  cas,  dont  l’accident  paralytique 
est  apparu  le  dernier  jour  du  traitement  et  guéri 
six  mois  après  par  massages  et  traitement  élec¬ 
trique  ; 

50  Un  malade  âgé  de  vingt-huit  ans,  qui  cinq 
jours  après  le  commencement  du  traitement  pré¬ 
senta  une  paralysie  ascendante  survenue  après  la 
prise  d’un  bain  froid,  et  qui  guérit  après  deux 
mois  ;  ^ 

6°  Un  autre  malade,  garçon  de  laboratoire  se 
piquant  à  l’autopsie  d’un  rabique,  présenta  le 
onzième  jour  de  son  propre  traitement  :  fièvre, 
lombalgies,  paralysie  incomplète  et  démangeai¬ 
sons  des  extrémités  inférieures.  Fa  paralysie 
devint  complète  les  jours  suivants  ;  rétention 
d’urine,  incontinence  anale,  paralysie  incomplète 
des  extrémités  supérieures  et  démangeaisons. 
On  continua  le  traitement,  et  les  troubles  persis¬ 
tèrent  encore  un  mois  ; 

7°  Observation  (Faveran)  :  un  malade  âgé  de 
vingt-deux  ans,  mordu  au  genou  gauche  ;  huit 
jours  après  le  commencement  du  traitement  sur¬ 
vinrent  :  dépression,  insomnie,  algies  (même  dans 
la  plaie).  Paraparésie,  dysphagie  sans  phobie 
aucune.  Guérison  complète  ; 

8°  Un  malade  âgé  de  quarante-deux  ans, 
mordu  à  l’avant-bras.  Commence  le  traitement 
dix-sept  jours  après  l’accident.  Fes  dernières 
piqûres  furent  suivies  d’un  affaiblissement  géné¬ 
ral,  insomnie,  constriction  épigastrique,  para¬ 
lysie  faciale  bilatérale,  inclusive  des  moteurs 
oculaires  communs,  lèvres  ;  ne  pouvait  pas 
siffler  ni  pousser;  la  prononciation  difficile;  myosis, 
diplopie.  Amélioration  progressive.  Guérison. 

On  a  cherché  à  déduire  des  publications  de 
M.  Remlinger  s’il  n’était  pas  opportun  de  rem¬ 
placer  la  méthode  pasteurienne  par  celle  de  Hô- 
gyes?  Il  faudrait  aussi  faire  des  recherches  en 
inoculant  la  salive  des  malades  aux  animaux  et 
plusieurs  descriptions  anatomo-pathologiques  et 
expérimentales. 

Observation  I.  —  Le  malade  Al.  M...,  âgé  de  cin¬ 
quante-sept  ans,  médecin  vétérinaire,  entrejdans  mou 
service  le  12  avril  1925. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Deux  mois  avant  son 
entrée  à  l’hôpital,  il  fut  mordu  par  un^chien  enragé.  Il 
suivit  le  traitement  antirabique.  Après  avoir  terminé 
la  série  des  piqûres,  il  sentit,  il  y  a  cinq  semaines,  des 
céphalées  intenses  avec  exacerbations  au  niveau  de  la 


nuque  et  s’irradiant  dans  la  région  sus-orbitaire.  Les 
douleurs  étaient  assez  intenses,  ne  cédant  à  aucun  anti¬ 
névralgique  ;  '  leur  intensité  était  moindre  pendant  la 
journée  que  la  nuit.  Trois  jours  après  leur  début,  il 
sentit  des  picotements  dans  la  lèvre  supérieure  et 
les  ailes  du  nez,  empiétant  le  jour  suivant  sur  la  lèvre 
inférieure. 

État  présent.  —  Rieudu'côté  des  yeux;  léger  ptosis  bila¬ 
téral,  et  quand  il  ferme'les  yeux  apparaît  une  lagophtal¬ 
mie  bilatérale.  Asymétrie  faciale.  Ne  peut  siffler  ni 
souffler  ;  il  ne  peut  pas  baiser  lalmain  ni  cracher.  Voix 
nason  rée  ;  la  prononciation  des  labiales  impossible.  Légers 
tremblements  de  ;  lèvres;  il  ne  peut  pas  relever  la  langue 
du  plancher  buccal.  Mastication  et  déglutition  difficiles; 
pour  ce  dernier  acte  il  est  forcé  de  renverser  la  tête  en 
arrière.  Les  liquides  viennent  par  le  nez.  Reflexe  pha¬ 
ryngien  aboli  ;  luette  déviée  à  droite.  Mouvements  des 
ailes  du  nez  au  moment  de  la  respiration  (attouchements 
rythmiques  dr  la  cloison  pendant  l'inspiration).  11  accuse 
des  algies  diffuses  qui  l’empêchent  de  dormir.  Hyper¬ 
sensibilité  musculaire  à  la  pression.  Sensibilité  objective 
conservée.  Réflexes  ostéo-tendineux  très  affaiblis  ;  cuta¬ 
nés  conservés. 

15  avril.  —  A  la  suite  du  traitement,  la  prononciation 
est  meilleure,  de  même  la  mastication  et  la  déglu- 

Traitement.  —  Diurétiue,  strychnine,  galvanisation. 
Il  quitte  l’hôpital  le  mai  1925,  complètement  guéri. 

Diagnostic  :  Di  rlégie  faciale,  polynévrite. 

OnsERV.ATiON  II.  —  Le  malade  G’.i.  S...,  âgé  de  cin- 


Le  malade  Gh.  S...  Diplégie  faciale  névriti<[ue  (fig.  i). 

quante-cinq  ans,  conducteur  technique,  entre  à  l’hôpi¬ 
tal  le  12  novembre  1925,  présentant  une  diplégie  fa- 
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ciale  avec  lagophtalmie  et  paresthésies  dans  les  membres 
inférieurs. 

Le  II  octobre  précédent  il  fut  mordu  par  un  chien 
enragé.  Après  la  troisième  piqûre  (vaccination  antira¬ 
bique)  il  sentit  une  difficulté  dans  la  marche  qui  pro¬ 
gressa  continuellement,  et  après  la  dix-huitième  injection, 
l'impotence  fonctionnelle  s’accentua  à  la  jambe  gauche. 
Le  28  octobre  1925,  en  rentrant  chez  lui,  il  tomba  au  lit 
avec  des  douleurs  atroces  dans  les  deux  jambes  et  cuisses  ; 
trois  jours  après,  il  s’aperçut  que  son  maxillaire  inférieur 
était  tombant  et  qu’il  ne  pouvait  plus  le  relever.  Grande 
difficulté  dans  la  mastication  et  dans  la  déglutition,  de 
telle  sorte  qu’il  se  vit  forcé  de  pousser  les  aliments  avec 
les  doigts  dans  la  bouche  et  de  renverser  la  tête  en  arrière 
pour  avaler.  On  le  traita  par  le  salicylate  de  soude  sans 
aucun  résultat  et  l’on  posa  ensuite  le  diagnostic  de 
syphilis  nerveuse. 

Etat  présent.  ■ —  Rien  à  signaler  du  côté  des  yeux.  Lago¬ 
phtalmie  bilatérale  plus  accentuée  à  droite.  11  peut 
pourtant  jalier  le  front  et  froncer  les  sourcils.  Commissure 
buccale  droite  plus  abaissée,  asymétrie  faciale.  Ne  peut 
pas  siffier  ni  pousser.  Langue  déviée  à  gauche,  voile  du 
palais  pendant,  voix  éteinte,  réflexe  pharyngien  aboli. 

Mastication  et  déglutition  gênées  ;  les  liquides  refluent 
par  le  nez,  la  salive  bave  au  niveau  des  commissures. 
Parfois  accès  de  toux-quintes  au  moment  de  la  déglu- 

Mouvements  de  la  tête  et  du  cou  limités. 

Tension  artérielle  :  Mx  =13.  Mn  =  8  (Vaquez). 

Tremblements  légers  des  doigts,  dysmétrie  ;  les 
réflexes  ostéo-tendineux  vifs  aux  membres  supérieurs  ; 
pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Léger  signe  de  Romberg.  Troubles  de  la  marche  : 
incertitude,  oscillations.  Réflexes  ostéo-tendineux  aux 


membres  inférieurs  ;  rotuliens  abolis  ;  achilléens  diminués. 

Légère  hypoesthésie  tactile  et  douloureuse  au  niveau 
de  L‘,  S*  (bilatérale). 


Réflexes  cutanés  conservés. 

Parole  :  prononciation  des  labiales  difficile. 

Douleurs  à  la  pression  des  masses  muscidaires  et  des 
troncs  nerveux,  points  de  Valleix. 

Analyses  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien  néga- 

Traitement.  ■ —  Galvanisation,  diurétiue,  strychnine, 
bains  chauds. 

Guérison  :  il  quitte  l’hôpital  le  22  décembre  1925. 
Diagnostic  :  TilpXégie  faciale,  polynévrite. 


Observation  III.  • —  M>io  Constance  M...,  âgée  de 
trente-trois  ans,  entre  dans  mon  service  le  24  novembre 
1925,  présentant  une  impotence  fonctioimelle  complète 


I,a  malade  Constance  M...  Myélite,  dlplégie  faciale  (fig.  3). 


des  membres  inférieurs  et  des  troubles  sphinctériens. 

Rien  à  signaler  dans  ses  antécédents. 

Mordue  par  un  chien  enragé  le  7  novembre,  elle  com¬ 
mence  le  traitement  le  9  novembre  pour  le  finir  le  2i  no¬ 
vembre. 

Deux  jours  avant  la  fin  du  traitement,  apparurent  des 
frissons  et  des  engourdissements  dans  la  région  lombaire 
qui  s’accentuèrent  le  jour  suivant  en  l’encerclant  comme 
une  ceinture.  Le  lendemain,  sensation  de  glace  descen¬ 
dant  dans  les  deux  membres  inférieurs  ;  difficulté  dans  la 
marche,  qui  n’était  possible  qu’en  la  soutenant. 

Elle  ne  sentait  pas  la  sensation  de  chaleur  émanée 
nar  les  thermophores,  au  niveau  des  deux  cuisses  et 
jambes. 

Le  22  novembre,  elle  tomba  au  lit,  elle  ne  put  plus 
uriner  qu’avec  la  sonde  ;  constipation  opiniâtre. 

Le  24  novembre,  est  amenée  dans  mon  service. 
Examen  présent  à  l’entrée  :  légère  asymétrie  faciale, 
commissure  labiale  droite  plus  abaissée.  Rien  du  côté  des 
nerfs  crâniens. 
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Mouvements  actifs  très  gênés  ;  légère  résistance  dans 
l’exécution  des  mouvements  passifs.  Réflexes  tendineux 
vifs  de  deux  côtés  ;  clonus  des  pieds  et  des  rotules.  Signe 
de  Babinski  positif  bilatéral.  Réflexes  cutanés  abdomi¬ 
naux  diminués  des  deux  côtés.  Démarche  (soutenue)  spas- 

'  Troubles  de  la  sensibilité  objective  :  hypoesthésie 
tactile  et  douloureuse  à  partir  de  l’ombilic,  pour  la 


moitié  inférieure  du  corps.  Sensibilité  profonde  intacte. 

Troubles  de  la  sensibilité  subjective  :  engourdissements, 
fourmillements,  froid. 

Troubles  sphinctériens  :  rétention  d’urine,  constipation. 

De  26  novembre,  elle  s’aperçoit  qu’elle  parle  mal. 
Elle  urine  spontanément. 

De  27  novembre,  quand  elle  ferme  les  yeux,  lagophtal¬ 
mie  bilatérale,  plus  accusée  à  gauche. 

De  29  novembre,  el'ie  ne  peut  pas  plier  le  front.  Dago- 
phtalmie  bilatérale  notable.  Elle  ne  peut  pas  froncer  les 
sourcils.  Asymétrie  faciale  nette.  Ne  peut  siffler  ni 
pousser.  Gêne  dans  la  mastication  et  dans  la  déglutition  ; 
pour  avaler,  elle  incline  la  tête  en  arrière,  et  se  sert  de 
ses  doigts  pour  faire  progresser  les  aUments.  Da  pronon¬ 
ciation  des  labiales  difficile. 

De  lor  décembre,  le  signe  de  Babinski  persiste  à  gauche, 
à  droite  il  a  disparu  ;  pas  de  clonus. 

De  II  décembre,  amélioration  progressive.  Force  dyna¬ 
mométrique  :  main  droite  =  lo,  gauche  =  6o. 

De  7  janvier  1926,  elle  ferme  bien  les  yeux,  plie  le  fronf" 
et  fronce  normalement  les  sourcils.  Réflexes  tendineux  vifs 
des  deux  côtés,  préclonus  à  gauche.  Signe  plantaire  de 
Babinski  disparu  des  deuxcôtés  ;  à  gauche,  un  léger  éven¬ 
tail.  Démarche  normale.  Aucun  trouble  sphinctérien. 

Traitement.  —  Bains  chauds,  galvanisation,  diather¬ 
mie,  injection  de  strychnine,  diurétine. 

Diagnostic  ;  diplégie  faciale. 

Observation  IV.  —  M”»>  Elisabeth  M...,  âgée  de  trente 
ans,  mordue  par  un  chien  enragé  le  27  décembre  1924. 


Alla  pour  faire  le  traitement,  cinq  jours  après  avoir  été 
mordue.  Dix  jours  de  suite  elle  reçut  deux  injections  par 
jour.  Vers  le  septième  jour  de  traitement,  elle  sentit  des 
frissons,  im  malaise  général.  Après  dix  jours  elle  inter¬ 
rompit  le  traitement  pendant  deux  jours,  puis  elle  le 
reprit  encore  deux  jours.  De  9  janvier  1925  elle  tomba  au 
lit,  avec  des  frissons  continuels.  Elle  ne  pouvait  plus 
baisser  la  tête,  sa  nuque  était  raide.  Des  ventouses,  des 
frictions  n’ajoutèrent  rien  de  bien  à  son  état.  De  lende¬ 
main  son  état  empira  ;  une  agitation  extrême  apparut  : 
des  cris; elle  était  confuse  et  jetait  tous  habits.  Une  trans¬ 
piration  profuse,  provoquée,  la  calma  un  peu. 

Un  nouveau  symptôme  s’installa  :  elle  ne  pouvait  plus 
uriner  qu’avec  la  sonde  (cet  état  dura  trois  semaines  ; 
cathétérisme).  En  même  temps  apparut  une  paraplégie 
avec  algies  diffuses,  hoquet,  état  convulsif  légère¬ 
ment  fébrile  (37°, 6-38").  Après  trois  semaines  elle  pouvait 
remuer  le  gros  orteil  droit  et  après  deux  semaines  le 
gauche  aussi. 

Etat  présent.  —  Démarche  à  caractère  légèrement 
spastique.  Réflexes  ostéo-tendineux  exagérés  bilatérale¬ 
ment  aux  deux  membres  inférieurs.  Clonus  des  pieds  et 
des  rotules.  Signe  de  Babinski  bilatéral.  Dégères  paresthé¬ 
sies  dans  les  deux  membres  inférieurs.  Troubles  sexuels  : 
appétit  sexuel  nul. 

Diagnostic:  Myélite,  paraplégie  spasmodique. 

Observation  V.  —  De  cas  du  Df  P.  Martz  (Un  cas  de- 
myélite  aiguï  dorso-lombaire  avec  paraplégie  complète . 
Rev.  Spitalul,  n»  i,  1926,  Bucarest)  : 

De  malade  I.  D...,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  mordu, 
le  15  avril  1925  ;  deux  jours  après  commence  le  traite* 
ment,  et  le  suit  jusqu’au  24  avril,  quand  il  revint  chez, 
lui.  Cinq  jours  après,  le  29  avril,  état  de  mal,  fièvre  39“,. 
céphalalgies,  rachialgies,  iradiations  douloureuses  et 
engourdissements  dans  les  membres  inférieurs.  Deux  jours, 
après  survint  une  paraplégie  complète,  avec  troubles, 
sphinctériens.  D’état  de  mal  persiste,  fébricite  pendant 
six  jours.  Troubles  de  la  sensibilité  à  partir  de  l’ombilic,, 
anesthésie  complète.  Réflexes  tendineux  et  cutanés 
abolis.  Escarres  à  la  région  sacrée. 

D’état  dura  trois  semaines  ;  amélioration  progressive 
à  la  suite  ;  cinq  semaines  après  presque  rétabli. 

Ponction  lombaire  faite  au  laboratoire  de  MM.  Danik 
et  Stroe  :  pas  de  lymphocytose  ;  réaction  de  Nomie-Appelt 
légèrement  positive  ;  réactioude  Pandy  légèrement  positive,, 
de  mêmecelledeWeichbrodt.  Réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Observation  VI  (relatée  par  M.  le  Df  S...).  —  De 
malade  Es.  I...,  âgé  de  trente-sept  ans,  ancien  syphi¬ 
litique  (depuis  l’âge  de  dix-sept  ans),  marié  à  vingt- 
trois  ans,  pas  d’enfants.  Trois  semaines  avant  sa  mort 
il  commença  le  traitement  antirabique.  Après  la  troi* 
sième  piqûre,  apparut  une  paralysie  du  membre  infé¬ 
rieur  droit  et  du  membre  supérieur  gauche.  Réaction 
méningée  intense,  troubles  sphinctériens,  escarres  ;. 
mort  le  24  novembre  1925. 

Observation  VII.  —  M...,  âgé  de  cinquante  ans,, 
mordu  par  un  chien  enragé  en  mai  1925.  De  lendemain 
même  commença  les  piqûres  à  l’Institut  antirabique,. 
Aprèsseize  piqftres,  apparurent  des  douleurs  aux  genoux, 
arthralgies  diffuses,  démarche  ébrieuse,  cryesthésies,  en¬ 
gourdissements.  Guérison. 

I/’apparition  précoce  de  quelques  symptômes 
subjectifs  :  lumbago,  paresthésies,  sensations 
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d’affaiblissement  des  extrémités,  etc.,  permet  de 
prévoir  les  accidents  et  d’interrompre  le  traite¬ 
ment,  afin  de  le'  reprendre  une  fois  les  accidents 
passés.  Ces  accidents  sont  dus,  d’après  toute  pro¬ 
babilité,  à  l’imprégnation  toxique  du  système 
nerveux  par  le  virus  contenu  dans  le  vaccin 
antirabique. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Les  bases  anatomiques  de  la  tachycardie 
paroxystique. 

I<a  méthode  électrocardiographique  a  jeté  un  jour 
nouveau  sur  nos  connaissances  en  cardiologie.  On  peut 
en  effet,  grâce  à  elle,  suivre  l’ordre  d’excitation  à  travers 
le  cœur  et  déceler  les  obstacles  que  cette  onde  peut  ren¬ 
contrer  sur  son  chemin. 

GAnnEMAERTS  (Bruxelles  médical,  12  avril  1925) 
s’attache  spécialement  à  l'étude  de  l’électrocardiographie 
au  cours  de  la  tachycardie  paroxystique  ;  il  prend  des 
tracés  non  seulement  au  cours  des  crises,  mais  surtout 
dans  l’intervalle  des  paroxysmes.  Il  attire  particulière¬ 
ment  l’attention  sur  la  fréquence  des  lésions  myocar¬ 
diques  rencontrées  chez  les  sujets  qui  en  sont  atteints  ; 
alors  que  les  statistiques  les  plus  récentes  signalent  à 
peine  20  à  30  p.  100  de  lésions  myocardiques,  l’auteur, 
de  l’examen  des  76  cas  faisant  l’objet  de  son  étude,  en 
signale  une  proportion  beaucoup  plus  élevée  (54  cas, 
soit  71  p.  100)  :  anomalies  du  tracé,  extrasystoles  appa¬ 
raissant  avec  une  fixité  de  forme  absolue  (pendant  et  en 
dehors  des  crises),  fibrillation  auriculaire,  etc.  Galle- 
maerts  a  accessoirement  fait  d’autres  constatations  : 
1 ’extrasystole  et  les  systoles  aberrantes  de  la  tachy¬ 
cardie  paroxystique  naissant  toutes  dans  un  sens  hété- 
rotope,  par  exemple,  fait  qui  plaide  en  faveur  d’une 
analogie  entre-  ces  deux  manifestations  pathologiques. 

Par  des  mensurations  précises,  l’auteur  a  pu  enfin 
mettre  en  évidence  des  variations  dans  la  hauteur  des 
ondulations  des  complexes  aberrants  successifs  et  des 
différences  dans  la  durée  des  systoles  constituant  le 
rythme  tachycardique.  Ces  constatations  lui  ont  permis 
de  baser  son  opinion  sur  l’alternance.  L’auteur  avait 
déjà  émis  l’idée  que  dans  la  tachycardie  paroxystique 
ventriculaire,  l’onde  d’excitation  décrit  dans  le  ventri¬ 
cule  un  trajet  circulaire  continu,  semblable  au  circus 
movement  signalé  par  Lewis  dans  l’oreillette  à  l’occasion 
de  la  tachysystolie  ou  flutter  auriculaire.  Lu  d’autres 
termes,  au  fiutter  auriculaire  correspondrait,  pour  Galle- 
niaerts,  un  flutter  ventriculaire  qui  serait  la  tachycardie 
paroxystique  ventriculaire. 

En  conclusion,  Gallemaerts  croit  que  l’étude  électro¬ 
cardiographique  de  la,  tachycardie  paroxystique  et  prin¬ 
cipalement  celle  des  tracés  pris  en  dehors  des  crises  est 
riche  en  renseignements,  puisqu’elle  lui  a  permis  de 
mettre  en, évidence  : 

1“  Le  substratum  myocardique  de  la  tachycardie 
paroxystique  ; 

2“  La  parenté  de  l’extrasystole  et  des  systoles  aber¬ 
rantes  de  la  maladie  de  Bouveret  ; 

3®  L’analogie  existant  entre  la  tachysystolie  auricu¬ 
laire  et  la  tachycardie  paroxystique  ventriculaire. 

P.  Bi,amoutier 


21.  Août  ig26. 

Cholécystographie. 

Evarts  a.  Graham,  Warren  H.  CoEE,  Sherwood 
Moore,  et  Geover  H.  Cophër  (Journ,  of  Am.  med. 
Ass.,  26  septembre  1925)  apportent  leur  contribution 
à  l’étude  de  la  cholécystographie.  Ils  ont  essayé  de  faire 
absorber  par  la  bouche  le  tétrabromphénolphtaléine 
et  le  tétraiodophénolphtaléine  de  sodium.  Dans  4  p.  100 
des  cas  seulement,  ils  ont  observé  une  légère  réaction 
(nausées,  vomissements) .  Cette  méthode  est  plus  simple 
que  l’injection  par  voie  intraveineuse  et  donne  presque 
toujours  d’aussi  bons  résultats.  Si  parfois  l’ombre  n’est 
pas  suffisamment  nette,  il  est  toujours  temps  de  recourir 
aux  injections. 

E.  Terris. 

Livedo  reticularis. 

ChareEs  M.  Wieeiams  et  Herman  Goodman  (Journ. 
oj,Amer.med.  Ass.,  26  septembre  1925)  signalent  le  cas 
de  deux  enfants,  deux  sœurs,  présentant  quelques  symp¬ 
tômes  de  livedo  reticularis,  sans  pourtant  qu’on  puisse 
les  ranger  dans  les  formes  généralement  décrites.  Le 
père  de  ces  enfants  était  tuberculeux  et  il  y  avait  eu  un 
autre  cas  de  tuberculose  dans  la  famille.  Les  autres 
enfants  étaient  normaux.  Les  deux  malades  présentaient 
des  éruptions  violettes  aux  joues,  au  menton  et  aux  extré¬ 
mités.  Leur  développement  avait  été  lent  et  incomplet; 
elles  souffraient  d’une  diarrhée  persistante  qui  céda  avec 
l’emploi  d’extrait  de  glande  surrénale  et  de  glande 
pituitaire.  Aucune  lésion  cutanée  ni  obstruction  des  vais¬ 
seaux  ne  fut  remarquée. 

Les  auteurs  proposent  de  nommer  cette  variété  de 
livedo  télangiectasique. 

E.  Terris. 

Diagnostic  et  traitement  des  abcès 
du  poumon. 

L’usage  rendu  facile  des  rayons  X,  du  bronchoscope, 
de  la  compression  artificielle  du  poumon  par  le  pneumo¬ 
thorax,  ont  attiré  l’attention  au  cours  de  ces  dernières 
années  sur  les  affections  suppurées  du  poumon.  R.  G, 
PERGUSOn  (Canad.  med.  Ass.  Journ.,  juillet  1924)  exa¬ 
mine  32  malades  atteints'  d’abcès  pulinonaires  et  donne 
les  indications  suivantes  :  Il  est  généralement  possible 
d’établir  la  présence  d’une  fistule  bronchique  et  sa  loca¬ 
lisation  approximative  rien  que  par  l’évolution  de  la 
maladie  et  l’examen  clinique.  Mais  pour  une  localisation 
plus  exacte,  la  fluoroscopie,  la  radioscopie,  la  radiogra¬ 
phie  avec  plaques  obliques  et  de  profil  sont  nécessaires  ; 
le  diagnostic  est  rendu  plus  aisé  par  un  emploi  judicieux 
de  sédatifs  dans  les  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures 
qui  précèdent  l’examen,  par  l’accumulation  des  sécré¬ 
tions  qui  en  résulte.  Si  ces  moyens  ne  permettent  pas  de 
localiser  l’abcès,  une  compression  artificielle  du  poumon 
par  pneumothorax  peut  encore  aider  au  diagnostic. 
Pour  distinguer  l’abcès  du  poumon  de  la  bronchectasie, 
il  est  utile  de  recourir  à  la  ponction  pulmonaire  explora¬ 
trice  et  à  une  injection  de  bismuth,  mais  cette  méthode 
n’est  pas  sans  danger  :  l’auteur  a  vu,  à  cinq  reprises,  des 
complications  sérieuses  en  résulter.  Comme  traitement, 
Perguson  conseille  des  injections  de  pâte  de  bismuth 
ou  de  Beck,  qui  donnent  de  bons  résultats,  mais  échouent 
dans  certains  cas.  E.  TERRIS. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DE  LA 

MÉDICATION  BROMURÊE 

NOTE  SUR  L’EMPLOI  DU  BROMURE 
DE  SODIUM  DANS  QUELQUES 
MALADIES  DE  L’ESTOMAC 

le  D'  FIDEL  FERNANDEZ  MARTINEZ 

Professeur  des  maladies  de  l’appareil  digestif  à  la  Faculté 
de  médecine  de  Grenade  (Espagne). 

I^even  a  été  le  premier  à  signaler  l’importance 
du  plexus  solaire  dans  la  genèse  de  beaucoup  de 
troubles  chez  les  dyspeptiques,  et  a  été,  aussi,  le 
premier  à  trouver  le  remède,  qui  consiste  en  l’em¬ 
ploi  du  bromure  de  sodium,  dont  l’action  est  très 
_  efficace  dans  les  symptômes  douloureux  les  plus 
variés,  autant  dans  ceux  de  la  dyspepsie  banale, 
que  dans  ceux  qui  dépendent  de  l’ulcère  ou  du 
cancer,  ou  dans  ceux  qui  se  manifestent  par  la 
«  faim  douloureuse  »  [hunger  pain)  ou  dans  les  gas¬ 
tralgies  tardives  duès  aux  spasmes  du  pylore.  Il 
résulte  des  travaux  de  beven  que  le  médicament 
agit  non  seulement  sur  l’inervation  gastrique, 
mais  encore  sur  la  sécrétion  glandulaire. 

Nous  avons  voulu  expérimenter  personnelle¬ 
ment  cette  action  du  bromure  sur  les  gastropa¬ 
thies,  et  nous  avons  réalisé,  à  cet  effet,  une  quan¬ 
tité  d’essais  sur  nos  malades  de  la  clientèle  privée, 
sur  ceux  du  dispensaire  gratuit  que  nous  diri¬ 
geons  à  la  Bienfaisance  provinciale  de  Grenade,  et 
sur  les  hospitalisés  des  cliniques  de  maladies  de 
l’appareil  digestif  de  l’hôpital  de  Saint-Jean-de- 
Dieu,  de  Grenade. 

Nous  allons,  dans  ces  pages,  signaler  les  résul¬ 
tats  obtenus,  qu’on  peut  lire,  in  extenso,  dans  les 
rapports  cliniques  et  dans  les  tableaux  que  nous 
donnons  ci-après.  De  bromure  de  sodium  — 
comme  nous  allons  le-  démontrer  tout  de  suite  — 
calme  immédiatement  l’exagération  des  fonctions 
motrices  et  sécrétoires  de  l’estomac.  Cette  atté¬ 
nuation  des  premiers  jours  se  change  rapidement 
en  une  disparition  définitive  de  la  plupart  des 
symptômes  cliniques  :  douleurs,  vomissements, 
ardeurs,  difficultés  de  déglutition,  sensation  de 
constriction  du  pharynx,  salivation,  etc.  ;  en 
même  temps  que  disparaissent  les  répercussions 
lointaines  de  la  maladie  :  céphalée,  vertiges, 
constipation,  etc. 

Au  point  de  vue  général,  on  observe  la  sédation 
de  l’axe  cérébro-spinal,  comme  si  l’action  hypo- 
sthésiante  du  bromure  sur  le  plexus  solaire  se  réper¬ 
cutait  au  moyen  des  connexions  nerveuses  et 
d’intersections  des  centres  nerveux,  sur  le  bulbe, 
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la  moelle  et  l’encéphale.  Da  phosphaturie  diminue, 
l’urée  augmente,  et  la  proportion  de  l’acide  phos- 
phorique  avec  l’urée  se  rapproche  de  l’état  normal. 
Da  quantité  d’acide  urique  et  des  chlorures  de 
l’urine  baisse  parallèlement,  ce  que  nous  avons 
vérifié  plusieurs  fois,  et  se  trouve  démontré  dans 
les  tableaux  ci-joints. 

En  se  rappelant  que  la  sécrétion  initiale  de  l’es¬ 
tomac  est  une  solution  chlorurée  destinée  à  four¬ 
nir  de  l’acide  chlorhydrique  par  l’action  des  phos¬ 
phates  du  sang,  on  trouvera  dans  la  diminution 
de  la  chlorurie  et  de  la  phosphaturie  la  preuve 
indéniable  de  la  modification  que  le  bromure 
apporte  à  l’hyperactivité  des  processus  de  la  dénu¬ 
trition,  fermant  la  clef  que  l’hyperactivité  de 
l’estomac  avait  ouverte  à  la  chlonirie  —  témoin 
de  la  rapidité  du  flux  —  et  à  la  phosphaturie  — 
témoin  de  la  déminéralisation. 

De  cette  façon  on  observe,  parallèlement  aux 
modifications  apparues  dans  la  formule  urolo¬ 
gique,  ou  un  arrêt  dans  la  diminution  —  aupa¬ 
ravant  progressive  —  du  poids  du  malade,  ou 
une  légère  augmentation  de  ce  poids,  en  même 
temps  que  la  disparition  de  nombreux  phéno¬ 
mènes  de  nature  neurotique  ou  neurasthénique. 

Voici  les  documents  cliniques  des  malades 
auxquels  nous  avons  administré  le  bromure  de 
sodium. 

Observation  I.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  n“  4. 

Joseph  X...,  trente  ans,  marin,  marié.  Entré  le  12  dé¬ 
cembre  1923. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  d’appareil  digestif. 
Pas  d’habitudes  alcooliques.  Fume  sans  excès.  N’a  pas 
eu  de  maladies  vénériennes  ni  syphilis.  A  eu,  il  y  a  trois 
ans,  des  douleurs  épigastriques  journalières,  prolongées, 
avec  vomissements.  A  souffert  pendant  neuf  mois. 
Ensuite  a  éprouvé  une  amélioration  et  allait  bien.  Mais  il 
y  a  quelques  semaines  les  vomissements  sont  revenus  plus 
fréquents  qu’autrefois,  et  la  douleur  s’est  présentée  de 
nouveau,  avec  une  intensité  plus  grande,  accompagnée 
d’ardeurs,  d’aigreurs  et  de  vomissements  alimentaires. 
Le  ventre  est  constipé.  La  valeur  H  du  suc  gastrique, 
après  le  dejeuner  d’épreuve  d’Ewald-Boas,  est  de  1,095  ! 
C  2,650  ;  HC  =  3,745  :  lactique  :  abondant  ;  Weber  : 
positif.  Weber  positif  aussi  dans  les  matières  fécales. 
Chlorures  urinaires,  22  grammes  par  litre.  Radioscopie  : 
lenteur  d’évacuation. 

Diagnostic  :  ulcus  de  l’estomac. 

Traitement  :  diète  lactée  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d’observation  y.  12  décembre  :  2  grammes  ; 
douleur,  pyrosis,  aigreurs.  13  décembre  ;  3  grammes  ; 
douleur  insignifiante.  15  décembre  :  5  grammes  ;  pas  de 
malaises.  16  décembre  :  6  grammes  ;  pas  de  malaises. 
17  décembre  ;  7  grammes  ;  pas  de  malaises.  18  décembre  : 
8  grammes  ;  pas  de  malaises.  19  décembre  :  6  grammes  ; 
douleur  forte  sans  qu’il  y  ait  eu  transgression  de  régime. 
20  décembre  :  la  douleur  continue.  21  décembre  : 
4  grammes  ;  même  Souleur.  22  décembre  :  3  grammes  ; 
même  douleur  et  vomissements  d’hypersécrétion  avec 
sang  apparent.  23  décembre  ;  2  grammes  ;  pas  de  malaises. 
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24  décembre  :  2  grammes  ;  douleur  forte,  pyrosis.  25  dé¬ 
cembre  :  2  grammes  ;  douleur  forte.  27  décembre  au 
6  janvier  1924  ;  2  grammes  ;  pas  de  malaises. 

H  0,730  ;  C  1,460  ;  HC  =  2,190.  Uffelmann  :  zéro. 
Weber  ;  positif.  Selles  :  Weber  positif.  Sa  constipation 
a  disparu.  Sa  chlorurie  est  descendue  à  7  grammes 
p.  I  000,  Ses  malaises  ont  disparu. 

Obs.  II.  —  Salle  Jésus  et  Marie.  Int  27. 

Ascension  X...,  vingt  ans,  célibataire-.  Entrée  le  10  dé¬ 
cembre  1923. 

Paa  d’hérédité  gastro-intestinale.  Ne  soufire  de  l’es¬ 
tomac  que  depuis  deux  ans.  La  nourriture  produit  immé¬ 
diatement  une  douleur  fixe  dans  l’épigastre  avec  aigreurs, 
ardeurs,  vomissements,  diarrhée  de  quatre  à  six  selles  par 
jour.  H  0,912  ;  C  1,460  ;  HC  =  2,372.  Lactique  :  nul. 
Weber  :  positif.  Matières  fécales  avec  Ainceba  histolytica 
de  Schaudinn.  Urine  :  25  grammes  de  chlorures  par  litre. 
Radioscopie  ;  ulcus  de  la  petite  courbure. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  d’abord,  piqûres  d’émétine  ;  ensuite, 
régime  lacté  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d’ observation  :  13  décembre  :  2  grammes  ; 
forte  douleur;  vomissement’ abondant.  14  décembre  ; 

3  grammes  ;  peu  de  douleur,  pyrosis.  15  décembre  : 

4  grammes  ;  pyrosis.  r6  décembre  :  5  grammes  ;  pas  de 
malaises.  17  décembre  :  5  grammes;  pas  de  malaises. 
18  décembre  :  6  grammes  ;  pas  de  malaises.  19  décembre  : 
6  grammes  ;  légère  douleur,  pyrosis.  20  décembre  : 
6  grammes  ;  pas  de  malaises.  Du  21  au  31  décembre  : 

5  grammes  ;  pas  de  malaises.  Du  i<=r  au  21  janvier  1924  : 
3  grammes  ;  pas  de  malaises.  La  malade  "prend  du  lait, 
des  oeufs,  de  la  purée  de  pommes  de  terre,  de  la  merluche 
bouillie,  des  pommes  de  terre  frites,  du  pain,  de  la  viande 
rôtie,  des  gâteaux  secs,  sans  ressentir  aucun  malaise. 

H  0,912  ;  C  o,gi2  ;  HC  =  1,842.  Weber  :  négatif. 
Lactique  :  négatif.  Pas  de  malaises.  Selles  normales. 
Chlorures  urinaires,  5  p.  i  000. 

Oæs.  III.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  7. 

Antoine  X...,  vingt-trois  ans,  célibataire,  maçon.  Entré 
le  4  décembre  1923. 

Paa  d’hérédité  d’appareil  digestif.  A  beaucoup  fumé  ; 
a  abusé,  de  l’alCool.  A  eu,  il  y  a  trois  ans,,  un  chancre 
syphilitique.  A  été  traité,  et  se  soigne  encore  conscien- 
ciensement.  Depuis  un  an  a  des  douleurs  épigastriques 
et  des  vomissements  d’hypersécrétion,  qui  deviennent 
plus  aigus  et  disparaissent  tour  à  tour.  Depuis  deux  mois 
la  so.uarattce  est  continuelle  et  avec  tendance  à  l’exaspé- 
ration.  L’appétit  est  normal.  La  soif  aussi.  La  nourriture 
produit,  après  une  demi-heure,  une  douleur  dans  l’épi¬ 
gastre,  avec  sensation  de  brûlure,  aigreurs  et  eaux  dans 
la  bouche.  La  douleur  se  calme  momentanément  par 
L’ingestion  d’aliments,  mais  elle  se  manifeste  de  nonvean 
presque  aussitôt.  Elle  est  violente,  et  s'étend  en  ceinture. 
Vomissements  quotidiens  et  abondants  avec  hypersécré¬ 
tion  ;  ils  n'ont  jamais  été  noirs.  Le  malade  est  constipé  ; 
les  matières  fécales  sont  évacuées  tous  les  deux  ou  trois 
jours  en  boules  avec  mucus  et  sang  rutilant.  Hémorroïdes 
sanglantes.  Le  Wassermann  est  négatif  dans  le  sérum 
du  sang.  H  1,460  ;  C  1,095  ;  HC  =  2,555.  Acide  lactique  : 
nul.  Weber  :  négatif.  L’urine  contient  12  grammes  de 
chlorures  par  litre,  sans  albumine  ni  glycose.  Dans  les 
matières,  fécales  il  y  a  du  sang  rutilant,  provenant  des 
hémorroïdes. 

Diagnostic  ;  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  de  sodium. 


28  Août  IÇ26. 

Journal  ^'observation  :  17  décembre  :  z  grammes  ;  dou¬ 
leur  faible,  pyrosis  ;  vomissements.  18  décembre 
3  grammes  ;  pas  de  malaises.  20  décembre  :  5  grammes  ; 
pas  de  maiaises.  21  décembre  ;  5  grammes  ;  pas  de  ma¬ 
laises.  22  décembre  :  5  grammes  ;  pas  de  malaises. 
23  décembre  :  5  grammes  ;  pas  de  malaises.  24  décembre  - 
5  grammes  ;  pas  de  malaises  ;  le  malade  prend  de  la  mer: 
luche  et  de  la  purée.  Du  25  au  31  décembre  :  2  grammes  ; 
pas  de  malaises  ;  prend  du  lait,  des  œufs,  du  pain,  des 
purées,  du  poisson  et  des  potages. 

ler  janvier  1924  :  H  0,400;  C  0,912  ;  pC  =  1,312.. 
Weber  :  négatif.  Chlorures  :  6  grammes.  La  constipation 
a  cédé.  La  douleur,  les  pyrosis  et  les  vomissements  ont 
disparu. 

Obs.  IV.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  9. 

Michel  X...,  vingt-quatre  ans,  journalier, célibataire. 
Entré  le  14  décembre  1923. 

Le  père  souffre  de  l’estomac.  A  abusé  de  l’alcool,  sur¬ 
tout  sous  forme  d’ eau-de-vie.  A  fumé' beaucoup.  N’a  pas 
eu  de  maladies  syphilitiques  ni  vénériennes.  A  eu,  il  y  a 
quatre  ans, une crisederhumatisme polyarticulaire  aiguë. 
Les  malaises  gastriques  ont  commencé  il  y  a  cinq  ans, 
sous  forme  de  pyrosis  et  de  douleur  épigastrique,  sans 
vomissements.  Les  malaises  se  calment  par  l’ingestion, 
mais  réapparaissent  presque  aussitôt.  A  eu,  il  y  a  quelques 
semaines,  une  hématémèse  suivie  de  diarrhée  noire.  Est 
très  constipé  ;  selles  tous  les  quatre  ou  cinq  jours,  avec 
mucus,  pas  de  sang  visible.  Urine  sans  albumine  ni 
glycose.  La  quantité-de  chlorures  est  de  23  grammes  pat 
litre.  H  2,190  ;,  C  E,.824..  HC  =  4,014.  Weber  :  positif.. 
Lactique  :  négatif. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  diète  lactée  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d’observation  :  17  décembre  :  2  grammes  ; 
douleur  nocturne.  18  décembre  :  3  grammes  ;  légère  dou¬ 
leur  nocturne.  19  décembre  :  4  grammes  ;  pas  de  malaises. 
20  décembre  :  5  grammes  ;  pas  de  malaises.  21  à  24  dé¬ 
cembre  :  6  grammes  ;  pas  de  malaises.  25  décembre  : 
2  grammes  ;  le  malade  prend  du  lait,  du  potage,  des 
œufs,  du  poisson  et  des  pommes  de  terre  ;  pas  de  malaises. 
Du  26  au  31  décembre  ;  même  alimentation  ;  pas  de 
malaises.  Du  i®'  au  7  janvier  1924  :  mêmes  aliments, 
viande  ;  pas  de  malaises. 

8  janvier  1924  :  H  0,730;  C  1,460  ;  HC  =  2,190.  Weber  : 
négatif.  Dans  les  matières  fécales  le  Weber  est  négatif. 
Les  chlorures  urinaires  descendirent  à  6  grammes  le  19  et 
remontèrent  ensuite  peu  à  peu  jusqu’à  12  grammes.  Les 
malaises  ont  disparu,  ainsi  que  la  constipation. 

Obs.  V.,  —  SaUe  Saint-Henri.'  Lit  2. 

Adélard  X...,  vingtrneui  ans,  journalier,  célibataire. 
Entré  le  18  décembre  1923. 

Pas  d’’antécédents  héréditaires  par  rapport  à  l’appareil 
digestif.  N'a  pas  abusé  de  boissons  alcooliques.  N’a  pas 
eu  de  syphilis.  A  eu,  il  y  a  onze  ans,  une  broncho-pneumo¬ 
nie  qui  a  disparu  sans  laisser  de  traces.  Se  plaint  depms 
trois  ans  de  maux,  d'estomac  qui  commencèrent  avec 
des  douleurs,  des  aigreurs  et  des  brûlures  et  quile  gênaient 
et  disparaissaient  par  intermittences.  Depuis  cinq  mois 
les  symptômes  sont  continuels,  sans  relâche  et  avec  ten¬ 
dance  à  l’exaspération  sourde.  L’appétit  est  bon,  la  soif 
normale.  L’ingestion  des  aliments,  après  une  demi-heure, 
est  suivie  d’ime  forte  douleur  qui  naît  dans  l’épigastre 
et  se  répercute  ensuite  dans  la  colonne  vertébrale, 
violente,  parfois  terrible,  avec  aigreurs,  brûlures,  acidités 
et.  renvois  de  mauvaise  odeur.  Cette  douleur  est  presque 
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toujours  suivie  de  vomissements  qui  contiennent  des 
aliments  retenus  et  une  grande  hypersécrétion  acide  ; 
ils  sont  brûlants  et  acides,  ne  portent  pas  de  traces  de 
sang  et  amènent  la  cessation  de  la  douleur.  Le  matin, 
à  jeun,  il  y  a  une  douleur  qui  cesse  avec  l’ingestion  du 
déjeuner.  Il  y  a  constipation  persistante,  et  le  ventre  ne 
fonctionne  que  tous  les  trois  ou  quatre  jours,  à  l'aide  de 
lavements  ou  de  purgatifs  ;  les  matières  fécales  sont,  à 
l’évacuation,  enveloppées  de  mucus.  L’urine  accuse 
7  grammes  de  chlorures  par  litre.  Les  matières  fécales 
donnent  un  Weber  positif.  L’examen  radioscopique 
fournit  les  preuves  d’un  ulcus  de  la  région  pylorique. 
H  1,09s  ;  C  2,006  ;  HC  =  3,101.  Lactique,  abondant. 
Weber,  positif. 

Diagnostic  ;  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  diète  lactée  et  bronlure  de  sodium. 

Journal  d' observation  :  ao  décembre  :  2  grammes  ; 
vomissements  ;  douleur,  pyrosis.  2  décembre  :  2  grammes 
pas  de  vomissements  ;  les  pyrosis  s’atténuent.  28  dé¬ 
cembre  :  4  grammes  ;  forts  pyrosis  ;  douleur  terrible  qui 
persiste .  pendant  vingt-quatre  heures.  23  décembre: 

5  grammes  ;  la  douleur  persiste,  vomissements  d’hyper¬ 
sécrétion  ;  pyrosis,  grand  tympanisme.  24  décembre  : 

6  grammes  ;  pas  de  malaises.  25  décembre  :  6  grammes  ; 
douleur  forte  ;  vomissements,  pyrosis.  26  décembre  : 

6  grammes  ;  douleur  forte,  vomissements,  pyrosis. 
27  décembre  :  6  grammes  ;  douleur  terrible,  vomisse¬ 
ments,  pyrosis.  28  décembre  :  6  grammes  ;  vomissements, 
douleur  terrible  ;  ou  fait  un  lavage  de  l’estomac  ;  les 
malaises  cessent.  Le  Weber  est  positif  dans  les  premières 
eaux  du  lavage.  29  décembre  ;  2  grammes  ;  vomisse¬ 
ments,  pyrosis  ;  pas  de  douleur.  30  décembre  ;  2  grammes  ; 
douleur,  nausées;  on  fait  un  nouveau  lavage  de  l’estomac 
qui  procure  un  mieux  Instantané.  31  décembre  : 
2  grammes  ;  douleur  forte,  pyrosis  ;  nouveau  lavage  d’es¬ 
tomac  qui  produit  un  mieux  immédiat,  après  avoir  livré 
passage  à  quantité  d’aliments  retenus,  i®'  à 

7  décembre  1924  :  2  grammes  par  jour  ;  les  malaises 
persistent,  ainsi  que  la  douleur,  les  pyrosis  et  les  vomisse¬ 
ments.  L’eau  du  lavage  revient  très  sale,  La  radioscopie) 
révèle  une  sténose  pylorique. 

Les  ehlorures  de  l’urine  ont  baissé  à  4  grammes  par 
litre.  H  0,912  ;  C  1,825  ;  HC  =  2,737.  Le  Weber  se  main¬ 
tient  positif.  Malgré  cette  amélioration  du  chimisme  gas¬ 
trique,  le  malade  va  plus  mal  de  jour  en  jour,  avec  dou¬ 
leurs,  vomissements  de  rétention  et  pyrosis. 

Le  10  janvier  1924,  nous  lui  faisons  une  gastro-enté¬ 
rostomie  postérieure  trans-mésocolique,  à  cause  d’une 
sténose  cicatricielle  que  nous  découvrons  dans  le  pylore. 
Guéri  au  bout  de  quatorze  jours,  sans  malaises  d’aucune 
sorte,  mais  très  constipé.  lya  constipation  n’a  pas  cédé 
du  tout  pendant  le  traitement. 

Obs.  VI.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  5. 

Léonard  X...,  trente-deux  ans,  marié,  journalier.  Entré 
le  27  décembre  1923. 

La  mère  est  morte  d’une  affection  de  l’estomac.  N’a 
pas  abusé  de  l’alcool.  'N’a  pas  eu  de  syphilis.  A  toujours 
été  délicat  de  l’estomac,  souffrant  depuis  sa  jeunesse  de 
fréquentes  indigestions.  Depuis  vingt  ans  a  des  alterna¬ 
tives  de  bien-être  et  de  grands  malaises  digestifs  ;  dou¬ 
leur  intense  dans  l’épigastre,  brûlures,  aigreurs  et  vomisse¬ 
ments.  Il  a  eu,  il  y  a  trois  ans,  une  grande  hématémèse 
avec  selles  noires.  Depuis  lors,  n’a  pas  eu  de  troubles 
digestifs,  mais  il  y  a  deux  mois,  ceux-ci  reparurent  avec 
une  grande  intensité.  Beaucoup  d’appétit  ;  soif  modérée. 


L’ingestion  des  aliments  est  suivie,  après  ttne  heure  et 
demie,  d’une  intense  douleur  épigastrique  avec  réper¬ 
cussion  vertébrale  et  vésiculaire,  qui  se  calme  par  l’in¬ 
gestion  de  la  nourriture  et  est  accompagnée  d’ardeurs  et 
d’aigreurs.  La  constipation  est  très  opiniâtre  et  les  selles 
ne  se  produisent  qu’à  l’aide  d’irrigations  ou  de  laxatifs. 
Pas  de  vomissements.  L’exploration  radioscopique  ne 
découvre  rien  d’anormal.  L’urine  ne  contient  ni  albu¬ 
mine  ni  glycose.  Le  chiffré  des  chlorures  est  de  24  grammes 
par  litre.  Ives  matières  fécales  ne  présentent  pas  de  traces 
de  sang.  H  1,560  ;  C  1,095  ;  HC  =  2,555.  Weber  :  négatif. 
Lactique  ;  négatif. 

Diagnostic  :  hyperchlorhydrie  (?/. 

Traitement  :  alimentation  mixte  :  viande,  lait,  œufSj 
purée,  etc.  Bromure  sodique. 

Journal  d’observation  :  29  décembre-  :  2  grammes  ;  pas 
de  douleur,  diarrhée.  30  décembre  2  grammes  ;  pas  de 
malaises,  la  diarrhée  continue  ;  sous-nitrate  de  bisfnuth 
avec  craie  et  opium.  31  décembre  :  2  grammes  ;  pas  de 
douleur,  pas  de  diarrhée.  ler  au  8  jan-vier  1924  : 
2  grammes  ;  pas  de  diarrhée,  pas  de  malaises. 

Chlorures  urinaires  ;  9  grammes  par  litre.  Les  malaises 
ont  totalement  disparu.  La  diarrhée  enregistrée  semblé 
avoir  été  due  au  bromure  ;  elle  a  été  légère  et  a  cédé  eh 
un  jour.  H  0,450  ;  C  0,730  ;  HC  =  1,190. 

Obs.  VII.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  9. 

Mathieu  X...,  quarante-quatre  ans,  marié,  journalier. 
Entré  le  28  décembre  1923. 

Pas  d’hérédité  d’appareil  digestif.  N’a  pas  abusé  de 
l’alcool.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  N’a  pas  eu  de  maladies 
antérieurement.  A  toujours  joui  d’un  estomac  excellent. 
Depuis  deux  ans,  a,  de  temps  en  temps,  des  douleurs 
épigastriques  tardives  avec  aigreurs,  ardeurs,  pyrosis, 
acidités,  et  vomissements.  Ces  malaises  se  sont  accentués 
depuis  en-viron  deux  mois.  L’ingestion  des  aliments  est 
suivie  presque  immédiatement  d’ardeurs,  d’aigreurs, 
d’acidités,  de  gonflement  d’estomac,  de  renvois  de  mau¬ 
vaise  odeur,  et  d’une  douleur  épigastrique  assez  intense. 
Les  crises  douloureuses  sont  suivies  de  vomissements 
abondants  d’bypersécrétion  qui  n’ont  jamais  été  noirs 
et  qui  produisent  au  malade  un  soulagement  instantané. 
Le  ventre  est  modérément  constipé.  H  0,730  ;  C  2,555  : 
HC  =  3,280.  Acide  lactique  :  négatif.  Weber  :  négatif. 
Chlorures  urinaires  :  16  grammes  par  litre.  Pas  d’albu¬ 
mine  ni  de  glycose.  Pas  de  sang  dans  les  matières  fécales. 
La  radioscopie  ne  révèle  rien  de  particulier. 

Diagwstic  :  ulcus  pylorique. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  sodique. 

Journal  d'observation  :  30  décembre  :  2  grammes  ; 
angoisse,  légère  douleur,  vomissements,  pyrosis.  31  dé¬ 
cembre  ;  3  grammes  ;  pas  de  malaises.  i“r  janvier  1924  ; 
4  grammes  ;  pas  de  malaises.  2  janvier  :  5  grammes  ; 
pyrosis,  nombreux  vomissements.  Du  3  au  6  janvier  ; 
2  grammes  ;  pas  de  malaises.  7  à  9  janvier  :  3  grammes  ; 
pas  de  malaises. 

La  constipation  n’est  pas  modifiée  ;  elle  persiste  comme 
au  début  du  traitement.  Les  autres  symptômes  ont  dis¬ 
paru.  Chlorures  urinaires  :  8  grammes  par  litre.  H  1,095  i 
C  0,912  ;  HC  =  2,737. 

Obs.  VIII.  —  Salle  Saint-Henri.  lût  ii. 

Pierre  X...,  quarante  ans,  journalier,  marié.  Entré  le 
29  décembre  1923. 

Pas  d’hérédité  de  maladies  gastriques..  N’a  eu  aucune 
maladie  d’importance.  N’a  abusé  ni  des  plaisirs  de  la 
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table  ni  de  l’alcool.  N’a  pas  eu  de  syphilis,  ni  de  maladies 
vénériennes.  Depuis  environ  trois  ans  souffre  de  l’esto¬ 
mac.  De  temps  eu  temps,  douleurs  et  pyrosis.  Va  plus  mal 
depuis  un  an.  ha  nourriture  le  gêne  une  heure  après  l'in¬ 
gestion  ;  ii  a  des  ardeurs,  aigreurs,  pyrosis,  acidités,  lour¬ 
deurs,  gonflement  d’estomac  et  vomissements  qui  le 
soulagent.  Des  vomissements  sont  d’hypersécrétion  et 
lui  brûlent  la  gorge.  De  ventre  fonctionne  avec  paresse 
et  les  selles  ne  se  présentent  qu’à  l’aide  de  laxatifs  ou  de 
lavements.  H  0,730  ;  C  0,912  ;  HC  =  i;642.  Weber  : 
négatif.  Acide  lactique  :  négatif.  Pas  d’albumine  ni  de 
glycose  dans  l’urine.  De  chiffre  de  chlorures  est  de 
Il  grammes  par  litre.  Dansles  matières  fécales,  le  Weber 
est  négatif.  D’exploration  radioscopique  est  négative. 

Diagnostic  ;  hyperchlorhydrie. 

Traitement  :  alimentation  mixte  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d' observation  :  31  décembre  ;  2  grammes  ; 
pas  de  malaises.  i“r  janvier  1924  ;  3  grammes;  pas  de 
malaises.  2  janvier  :  4  grammes  ;  légère  douleur.  3  jan¬ 
vier  ;  5  grammes  ;  légère  douleur.  4  à  8  janvier  :  2  grammes  ; 
pas  de  douleur. 

Da  constipation  a  presque  complètement  disparu  ; 
les  selles  sont  spontanées,  un  jour  entre  autre.  Da  dou¬ 
leur,  les  ardeurs  et  les  pyrosis  ont  presque  complètement 
disparu.  De  1 1  grammes  par  litre,  les  chlorures  urinaires 
ont  baissé  à  6.  H  1,095  !  C  0,912  ;  HC  =  2,007. 


Obs.  IX.  —  Salle  Saint-Henri.  Dit  4 . 

Emmanuel  X...,  quarante-trois  ans,  marié,  journalier. 
Entré  le  2  janvier  1924. 

Père,  ulcéreux  de  l’estomac.  A  beaucoup  abusé  de 
l’alcool.  A  fumé  avec  exagération.  N’a  pas  eu  de  maladies 
antérieures.  A  toujours  joui  d’un  bon  estomac  et  a  par¬ 
faitement  digéré.  A,  de  temps  à  autre,  depuis  quatre  ans 
environ,  une  forte  douleur  d’estomac  qui  cède  parfois, 
mais  se  reproduit  au  bout  de  quelques  semaines.  Da 
douleur  est  presque  constante  depuis  quelques  mois.  En 
octobre  1922  il  y  eu  une  hématémèse  suivie  de  selles 
noires.  Da  douleur  suit  presque  immédiatement  l’inges¬ 
tion  des  aliments.  Elle  se  localise  dans  l’épigastre  en 
s’irradiant  dans  le  dos.  Parfois  elle  se  propage  en  ceinture. 
Dans  certaines  occasions  elle  est  très  forte  et  se  présente 
accompagnée  d’aigreurs,  de  brûlures,  d’acidités  et  de 
gonflement  d’estomac,  avec  sensation  de  nœud  épigas¬ 
trique.  Des  eaux  affluant  à  la  bouche  sont  fréquentes. 
Des  crises  intenses  finissent  par  des  vomissements  qui 
contiennent  de  la  rétention  ou  de  l’hypersécrétion.  De 
ventre  est  constipé  et  n’évacue  qu’à  l’aide  de  laxatifs  ou 
de  lavements.  H  1,460  ;  C  1,277  ;  HC  =  2,737.  Acide 
lactique  :  négatif.  Weber  ;  négatif.  Pas  de  glycose  ni 
d’albumine  dans  l’urine.  De  chiffre  des  chlorures  est  de 
Il  grammes  par  litre.  De  Weber  est  négatif  dans  les 
selles.  Da  radioscopie  accuse  des  symptômes  évidents 
de  sténose  pylorique. 

Diagnostic  :  sténose  pylorique. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  sodique. 

Journal  d'observation  :  4  janvier  :  2  grammes  ;  faible 
douleur  ;  pyrosis,  vomissements.  5  janvier  :  3  grammes  ; 
douleur  intense,  vomissements,  pyrosis.  6  à  9  janvier  : 
douleur  forte,  ardeurs,  vomissements  abondants  avec 
hypersécrétion.  10  à  13  janvier  :  4  grammes  ;  on  ajoute 
de  l’atropine;  les  douleurs,  les  vomissements,  les  pyrosis 
et  la  constipation  continuent.  14  janvier  :  les  vomisse¬ 
ments  et  la  douleur  augmentent. 

H  n’a  subi  aucune  modification  ;  C  0,730  ;  HC  = 
2,190.  Da  constipation  persiste;  les  malaises  n’ont  pas 
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diminué  et  les  vomissements  ont  augmenté.  Da  chlorurie 

De  16  janvier,  nous  lui  faisons  une  gastro-entérostomie 
postérieure  transmésocolique  pour  sténose  cicatricielle  du 
pylore. 

Obs.  X.  —  Salle  Saint-Henri.  Dit  5. 

Antoine  X...,  quarante-cinq  ans,  journalier,  marié. 
Entré  le  4  février  1924.  Des  parents  n’ont  souffert  d’au¬ 
cune  maladie  de  l’appareil  digestif.  A  bu  beaucoup  d’eau- 
de-vie.  A  fumé  beaucoup.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  Depuis 
l’enfance  a  eu  des  malaises  de  l’appareil  digestif,  et  des 
coliques  très  fréquentes.  A,  depuis  juin  1923,  une  douleur 
fixe  et  intense  dans  l’épigastre,  qui  se  calme  de  temps  à 
autre.  Cette  douleur  se  manifeste  deux  heures  après  le 
repas  accompagnée  d’ardeurs,  d’aigreurs,  d’acidités,  de 
flatulence,  de  gonflement,  et  de  renvois  à  odeur  suif- 
hydrique.  Quand  la  douleur  est  très  forte,  elle  donne  lieu 
à  des  vomissements  abondants  avec  hypersécrétion  et 
rétention.  D'ingestion  des  aliments  calme  momentané¬ 
ment  les  malaises.  Da  constipation  n’est  pas  très  grande. 
Urine  sans  albumine  ni  glycose.  Da  quantité  de  chlorures 
est  de  19  grammes  par  litre.  De  Weber  est  nettement 
positif  dans  les  matières  fécales.  D’exploration  radiosco¬ 
pique  accuse  de  l-'hyperpermotilité,  del’hypéristaltismeet 
de  l’hyperkinésie.  H  1,095  ■'  C  1,095  ;  HC  =  2,190.  Acide 
lactique  :  négatif.  Weber  :  négatif. 

Diagnostic  :  ulcère  duodénal. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d’ observation  :  Du  6  au  10  février:  2  grammes  ; 
pas  de  malaises.  1 1  février  :  2  grammes  ;  pas  de  malaises  ; 
il  survient  de  la  diarrhée.  12  février  :  2  grammes  ;  pas  de 
malaises,  la  diarrhée  continue  ;  on  administre  bismuth, 
craie  et  opium  ;  vomissement  d’hypersécrétion.  1 4  février  : 
2  grammes  ;  la  diarrhée  a  disparu,  pas  de  malaises.  Du 
15  au  23  février  :  2  grammes  ;  pas  de  malaises  ni  de 
diarrhée  ;  les  selles  sont  quotidiennes  et  normales. 

H  0,730  ;  C  0,365  ;  HC  =  1,095.  D^ctique  :  négatif. 
Weber  :  négatif.  Des  malaises  ont  totalement  disparu. 
Da  diarrhée  survenue  a  pu  être  attribuée  au  bromure  ; 
du  reste,  elle  a  cédé  rapidement  à  une  formule  de  bis¬ 
muth,  craie  et  opium.  Des  chlorures  urinaires  ont  baissé 
à  6,50.  Da  constipation  a  disparu. 

Obs.  XI.  —  Salle  Saint-Henri.  Dit  10. 

Joseph  X...,  vingt-sept  ans,  journalier,  célibataire. 
Entré  le  4  février  1924. 

Pas  d’hérédité  de  processus  digestifs.  Pas  de  syphilis. 
N’a  pas  abusé  de  l'alcool.  A  fumé  avec  excès.  A  eu,  il  y  a 
quatre  ans,  des  fièvres  de  longue  durée,  probablement 
typhoïdes  ;  puis  la  grippe  épidémique.  A  toujours  joui 
d’un  estomac  très  fort,  n’en  a  jamais  souffert.  Ressent, 
depuis  un  an,  des  douleurs  épigastriques  qui  s’irradient 
dans  tout  le  ventre  et  disparaissent  de  temps  à  autre. 
Pas  d’hématémèse  ni  de  selles  noires.  Des  malaises  se  sont 
accentués  les  trois  derniers  mois.  D’appétit  est  diminué  ; 
la  soif  très  ardente.  Da  nourriture  passe  bien  dans  l’es¬ 
tomac,  mais  après  quatre  ou  cinq  heures,  de  fortes  dou¬ 
leurs  se  font  sentir  dans  l’épigastre,  avec  répercussion 
vertébrale,  accompagnées  d’aigreurs,  d’ardeurs,  d’aci¬ 
dités,  de  renvois  à  odeur  fétide  et  de  vomissements 
d’hypersécrétion  et  de  rétention  après  lesquels  la  douleur 
disparaît.  Pas  de  malaises  à  jeun,  et  l'ingestion  des  ali¬ 
ments  calme  momentanément  la  douleur.  De  ventre  est 
constipé.  Da  quantité  des  chlorures  urinaires  est  de 
22  grammes  par  litre.  De  Weber  est  positif  dans  les  ma¬ 
tières  fécales.  Da  radioscopie  révèle  de  l’hypersécrétion. 
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de  l’atonie  et  une  légère  rétention.  H  0,730;  C  1,642; 
HC  =  2,372.  Acide  lactique  :  positif.  Weber  :  positif. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  sodique. 

Journal  d’observation  :  6  février  :  2  grammes  ;  douleur, 
pyrosis,  vomissements.  7  février  :  3  grammes  ;  douleur, 
pyrosis,  vomissements.  Du  8  au  ii  février  :  4  grammes  ; 
un  lavage  d’estomac  quotidien  ;  pas  de  malaises,  pas  de 
vomLssenient  ;  l’eau  du  lavage  revient  très  sale.  Du  12  au 

19  février  :  2  grammes  ;  lavage  quotidien  ;  pas  de  malaises 
ni  de  vomissements.  Du  20  au  22  février  :  2  grammes  ; 
pas  de  malaises;  un  léger  état  gripal  fait  son  apparition. 
Du  23  au  29  février  :  2  grammes.  Pas  le  moindre  malaise. 

H  0,730;  C  0,730;  HC  =  1,460.  Des  malaises  ont 
disparu.  Da  constipation  a  aussi  disparu  totalement.  Des 
chlorures  urinaires  ont  été  réduits  à  9. 

Obs.  XII.  —  Salle  Saint-Henri.  Dit  3. 

RapliaëlX...,  vingt-trois  ans,  marié,  journalier. Entré  le 

De  père  est  mort  d’un  ulcère  de  l’estomac.  A  bu  beau¬ 
coup  d’alcool.  A  fumé  avec  excès.  N’a  pas  eu  de  maladies 
vénériennes  ni  de  syphilis.  N’a  jamais  souffert  de  l’appa¬ 
reil  digestif.  A  ressenti  subitement,  il  y  a  un  mois,  une 
très  forte  douleur  dans  l’épigastre,  avec  vomissements 
alimentaires  qui  se  prodirisaient  immédiatement  après 
l’ingestion  des  aliments.  Depuis  le  premier  jour,  la  dou¬ 
leur  est  survenue  quotidiennement  chaque  fois  que  le 
malade  a  pris  quelque  nourriture.  Un  vomissement  de 
sang  rouge  et  rutilant  s’est  produit  il  y  a  quatre  jours. 
I/urine  ne  présente  ni  albumine  ni  glycose.  I,a  quantité 
des  chlorures  urinaires  est  de  16  p.  i  000.  De  Weber  est 
positif  dans  les  matières  fécales.  Da  radioscopie  laisse  voir 
un  spasme  et  une  étroitesse  de  la  portion  cardiaque  de 
l’œsophage,  par  laquelle  filtrent  à  grand’peine  des 
gouttes  de  lait  de  baryum.  De  passage  de  la  sonde  gas¬ 
trique  est  complètement  impossible.  On  essaye  le  pas¬ 
sage  des  bougies  d’Innurigaro  et  l’on  n’arrive  pas  à  livrer 
passage  à  la  plus  petite  d’entre  elles.  Cependant,  le 
malade  avale  bien  le  lait  et  les  œufs  battus  dans  du  lait. 
Da  constipation  est  intense. 

Diagnostic  :  étroitesse  spa.smodique  du  cardia  ;  ulcère 
du  cardia  (?). 

Traitement  ;  bromure  sodique. 

Journal d' observation :Da  24  au  27  février  :  2  grammes  ; 
les  vomissements  œsophagiques  disparaissent  ;  la  douleur 
continue;  les  liquides  passent  facilement.  28  février  :  on 
réussit  à  passer  une  série  de  tubes  de  Faucher  jusqu’au 
no  12  inclusivement  ;  2  grammes.  Du  29  février  au  5  mars  : 
2  grammes  ;  pas  de  douleur  ni  de  malaises.  Du  6  au 

20  mars  :  2  grammes  ;  pas  le  moindre  malaise.  De  malade 
recouvre  rapidement  ses  forces  et  se  considère  comme 

Du  constipation,  la  douleur  et  les  vomissements  ont 
totalement  disparu.  D’étroitesse  du  cardia  s’est  dissipée. 
Des  chlorures  ont  été  réduits  à  7  p.  i  000. 

Obs.  XIII.  —  Salle  Saint-Henri.  Dit  4. 

JeanX...,  quarante-huit  ans,  marié,  journalier.  Entré  le 
2  mars  1924. 

A  un  frère  malade  de  l’estomac.  A  eu  une  pneumonie 
dans  son  adolescence.  A  toujours  joui  d’un  estomac 
excellent.  N’a  pas  abusé  de  l’alcool.  Ne  fume  pas.  N’a 
eu. ni  syphilis  ni  maladies  vénériennes.  A  depuis  trois  ans 
une  forte  douleur  dans  l’épigastre,  avec  vomissements 
fréquents  dans  lesquels  on  remarque  de  l’hypersécrétion 
et  de  la  rétention.  Beaucoup  de  pyrosis,  de  gonflement 
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de  l’estomac  et  de  renvois.  Da  quantité  des  chlorures  de 
l’urine  est  de  13  grammes  par  litre.  Par  la  radioscopie  on 
observe  des  difficultés  de  transit  pylorique.  De  Weber  est 
positif  dans  les  matières  fécales.  H  0,730;  C  2,190; 
HC  =  2,920.  Dactique  :  nul.  Weber  ;  positif. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d’ observation  :  Du  5  au  14  mars  :  2  grammes  ; 
douleur,  vomissements,  pj'rosis.  Du  15  au  17  mars: 

6  grammes;  douleur,  pyrosis  ;  les  vomissements  deviennent 
très,  abondants,  l’état  général  du  malade  s’aggrave. 
18  mars  :  le  bromure  sodique  est  supprimé  et  remplacé 
par  du  carbonate  de  bismuth,  avec  alcalins  et  atropine, 
H  0,730  ;  C  2,006  ;  HC  =  2,736.  Acide  lactique  :  négatif. 
Weber  :  positif.  Des  chlorures  ont  passé  de  13  p.  i  000  à 

10  p.  I  000.  De  Weber  se  maintient  positif  dans  les 
matières  fécales.  Da  constipation  persiste.  De  traitement 
à  base  de  carbonate  de  bismuth,  alcalins  et  atropine 
produit  une  amélioration  rapide  dans  l’état  du  malade  ; 

11  quitte  la  clinique  le  4  avril  1924  sans  aucun  malaise. 

Obs.  XIV.  —  Salle  Saint-Henri.  Dit  3. 

Antoine  X..,  soixante-deux  ans,  veuf.  Entré  le 

Pas  d’antécédents  héréditaires  par  rapport  à  l’appareil 
digestif.  N’a  jamais  eu  de  maladies  importantes.  A  tou¬ 
jours  joui  d’un  estomac  excellent.  A  abusé  de  l’alcool.  A 
fumé  beaucoup.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  Depuis  un  an 
ressent,  de  temps  à  autre,  des  douleurs  épigastriques  qui 
se  manifestent  deux  heures  après  les  repas  ;  ces  douleurs 
sont  violentes,  et  accompagnées  parfois  de  répercussion 
vertébrale.  En  outre,  il  y  a  des  aigreurs,  pyrosis,  ardeurs 
et  acidités.  De  plus,  la  .sensation  de  bol  épigastrique  et 
d'impuissance  d’éructation  est  fréquente.  A  certains 
jours,  il  y  a  des  eaux  de  bouche.  Quand  la  douleur  est 
très  forte,  elle  provoque  des  vomissements  d’hypersé¬ 
crétion  et  de  rétention.  N’a  jamais  eu  de  vomissements 
noirâtres  ni  de  selles  sanguinolentes.  H  0,365  ;  C  1,912  ; 
HC  =  2,277.  Acide  lactique  :  nul.  Weber  :  négatif.  Pas 
d'albumine  ni  de  glycose  dans  l’urine.  Da  moyenne  des 
chlorures  est  de  ii“'',50  par  litre.  11  n’y  a  pas  de  sang 
dans  les  matières  fécales.  Da  radioscopie  accuse  une 
dilatation  avec  difficultés  d’évacuation. 

Diagnostic  :  sténose  pylorique. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  sodique. 

Journal  d’observation  :  Du  15  au  18  mars  :  4  grammes  ; 
douleur,  pyrosis,  vomissements.  Du  19  au  25  mars  : 
4  grammes  et  lavage  de  l’estomac  ;  douleur,  pyrosis, 
vomissements  quand  le  lavage  est  retardé.  Du  26  au 
7  avril  :  6  grammes  ;  lavages  de  l’estomac,  atropine.  De 
malade  ne  va  pas  mieux,  et  refuse  d’être  opéré. 

H  0,000  ;  C  0,00  :  HC  =  0,000.  Acide  lactique  :  très 
abondant.  Weber  :  positif.  Chlorures  urinaires  :  178^,50 
par  litre.  Tous  les  symptômes  persistent  et  les  vomisse¬ 
ments  ont  augmenté.  Da  constipation  a  disparu.  Nous 
diagnostiquons  une  dégéiiération  cancéreuse. 

Obs.  XV.  —  Salle  .Saint-Henri.  Dit  14. 

Joseph  X...,  soixante-quatre  ans,  journalier.  Entré  le 
14  mars  1924. 

Un  frère  est  mort  d’une  maladie  d’estomac.  N’a  jamais 
eu  de  maladies  d’importance.  A  toujours  joui  d’un  esto¬ 
mac  excellent.  A  beaucoup  abusé  de  l’alcool  et  du  tabac. 
N’a  pas  eu  de  syphilis.  Il  y  a  trois  mois,  une  forte  douleur 
épigastrique  est  survenue  sans  irradiation  mais  avec 
ardeurs  et  aigreurs.  Da  douleur  est  devenue  peu  à  peu 
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plus  aiguë  et  s’est  compliquée,  dans  les  derniers  jours, 
de  rétention  et  d’hypersécrétion.  A  jeun,  la  douleur  est 
très  forte  ;  elle  se  calme  par  l’ingestion  d’aliments,  mais 
eUe  revient  peu  après.  Le  ventre  est  constipé.  H  1,277  ; 
C  1,095  :  HC  =  2,372.  Weber  :  positif.  Lactique  :  négatif. 
Les  chlorures  sont  de  168^,50  p,  i  000  dans  l’urine.  Le 
Weber  est  positif  dans  les  matières  fécales.  La  radioscopie 
révèle  bien  les  symptômes  de  la  sténose  pylorique. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d' observation  :  15  mars  ;  2  grammes  ;  douleur, 
vomissements.  16  mars  :  2  grammes;  douleur,  pyrosis, 
pas  de  vomissements.  17  mars  :  2  grammes;  pyrosis. 
18  mars  :  2  grammes  ;  pas  de  douleur,  de  vomissement  ni 
de  malaises,  selles  spontanées.  Du  19  au  25  mars  : 
2  grammes  ;  pas  le  moindre  malaise  ;  selle  quotidienne. 
Le  malade  prend  du  lait,  du  pain,  des  œufs,  de  la  mer¬ 
luche  et  des  pommes  de  terre.  La  constipation  réappa¬ 
raît. 

H  0,730  ;  C  1,095  :  HC  =  1,825.  Le  Weber  positif  a 
disparu,  ainsi  que  la  douleur,  les  pyrosis  et  les  vomisse¬ 
ments.  La  constipation,  qui  avait  cédé  spontanément  dès 
les  premiers  jours,  a  reparu.  La  vision  radioscopique 
d’une  sténose  pylorique  a  disparu.  Le  Weber  positif  des 
matières  fécales  est  devenu  négatif.  Ijes  chlorures  uri¬ 
naires  de  i6Br,5o  ont  baissé  à  10  grammes. 

Obs.  XVI.  —  Salle  Saint-HenrL  Lit  10. 

Emmanuel  X...,  dix-neuf  ans,  célibataire,  chauffeur. 
Entré  le  25  mars  1924. 

Le  père  est  mort  d’une  affection  de  l’estomac.  A  tou¬ 
jours  souffert  de  malaises  gastriques  et  a  été  faible  de 
l’estomac.  N’a  pas  abusé  de  l’alcool.  A  fumé  modéré¬ 
ment.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  N’a  pas  eu  de  maladies.  Les 
malaises  gastriques  vont  en  s’accentuant  de  temps  à 
autre  depuis  environ  trois  ans,  avec  forte  douleur  d’épi¬ 
gastre,  ardeurs,  aigreurs  et  des  acidités.  En  outre, 
éprouve  depuis  quatre  mois  des  renvois  à  odeur  sulfhy- 
drique  et  vomissements  très  fréquents  avec  rétention  et 
JiyperbvCrétion  qui  le  soulagent  momentanément.  La 
constipation  est  tr^S  opiniâtre.  H  0,912  ;  C  1,825  :  HC  = 
2,737.  Weber  :  positif.  Lactique  :  extrêmement  abondant. 
Le  Weber  est  positif  dans  les  matières  fécales.  La  radio¬ 
scopie  révèle  un  ulcus  de  la  petite  courbure.  L’urine  ne 
■contient  ni  albumine  ni  glycose,  et  le  chiffre  des  chlorures 
est  de  16  p.  I  000. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d’ observation  :  Du  27  mars  au  5  avril  : 

2  grammes  ;  pas  de  malaises.  6  avrU  :  3  grammes  ;  le 
malade  commet  une  transgression  grave  de  régime,  d’où 
apparition  d’une  douleur  très  violente  d’épigastre,  avec 
vomissements  d’hypersécrétion.  Du  6  au  23  avril  ;  les 
douleurs  et  les  vomissements  continuent  malgré  le 
bromure  sodique,  la  diète  sévère  et  les  lavages  de  l’esto¬ 
mac.  Les  alcalins,  le  bismuth  et  l’atropine  échouent  éga- 
lem.ent.  La  constipation  ne  cède  pas.  H  1,460  ;  C  1,460  ; 
HC  =  2,920.  Weber  :  positif.  Lactique  :  abondant.  La 
douleur,  les  vomissements  et  le  pyrosis  ont  augmenté. 
La  constipation  ne  s’est  pas  modifiée.  Les  signes  radiosco¬ 
piques  sont  les  mêmes  qu’auparavant.  La  chlorurie  a 
baissé  à  8  grammes.  Par  laparotomie  nous  trouvons  un 
ulcère  pylorique. 

Obs.  XVII.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  8. 

Raymond X...,  cinquante-quatre  ans,  journalier,  marié. 
Entré  le  27  mars  1924. 

Pas  d’antécédents  d’appareil  digestif  dans  sa  famille. 


28  Août  1926 

A  toujours  joui  d’une  bonne  santé.  A  toujours  parfaite¬ 
ment  digéré.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  Pas  de  maladies 
graves.  N’a  pas  été  alcoolique.  A  fumé  modérément.  Se 
plaint  depuis  six  ans  d’ardeurs,  aigreurs,  pyrosis,  acidités 
et  vomissements  qui  l’incommodent  de  temps  en  temps. 
Certains  vomissements  lui  brûlent  la  gorge,  ils  sont  très 
abondants,  avec  grande  hypersécrétion  et  marques  évi- 
dentesde  rétention.  La  douleur  est  très  modérée.  La  cons¬ 
tipation  est  très  accentuée.  H  1.460  ;  C  0,912  ;  HC  = 
2,377.  Acide  lactique  :  négatif.  Sang  :  négatif.  Ijes  chlo¬ 
rures  de  l’urine  atteignent  22  p.  i  000.  Pas  de  sang  dans 
les  matières  fécales.  Par  radioscopie  on  remarque  dila¬ 
tation,  atonie  et  difficultés  d’évacuation. 

Diagnostic  ;  sténose  pylorique. 

Traitement  ;  régime  lacté,  bromure  de  sodium. 

Journal  d'observation  :  29  mars  ;  2  grammes  ;  pas  de 
rnalaises.  30  mars  :  4  grammes  ;  pas  de  malaises.  31  mars  : 
4  grammes  ;  léger  pyrosis.  isr  avril  :  4  grammes  ;  pas 
de  malaises.  Du  3  au  23  avril  :  3  grammes  ;  pas  de  ma¬ 
laises. 

H  1,090  ;  C  1,277.  La  douleur,  les  vomissements  et  les 
pyrosis  ont  disparu.  La  radioscopie  révèle  dilatation, 
atonie  et  transit  normal.  Les  selles  sont  normales  et  la 
constipation  a  disparu.  La  chlorurie  a  baissé  de 
22  grammes  à  ii. 


Obs.  XVIII.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  7. 

François  X...,  quarante-six  ans,  marié,  journalier. 
Entré  le  2  avril  1924. 

Pasd’antécédents  de  famille.  N’a  jamais  eu  de  maladies 
N’a  pas  abusé  de  l’alcool.  A  fumé  modérément.  N’a  pas 
eu  de  syphilis.  A  toujours  joui  d’un  excellent  appareil 
digestif.  Depuis  sept  ans,  éprouve  de  fortes  douleurs 
d’estomac  avec  ardeurs  et  aigreurs.  En  outre,  depuis 
trois  mois,  des  vomissements  tardifs  et  à  quatre  reprises 
différentes,  des  vomissements  noirs  suivis  de  selles  noires. 
Une  demi-heure  après  l’ingestion  des  aliments,  ressent 
une  douleur  intense  qui  commence  dans  l’épigastre  et 
s’irradie  dans  le  dos  et  en  ceinture,  accompagnée  de 
gonflement  d’estomac,  de  sensation  de  nœud  rétroster¬ 
nal,  eaux  de  bouche  et  renvois.  Quand  la  douleur  est 
très  intense,  vomissement  d’hypersécrétion  très  abondant, 
brûlant,  sans  rétention.  A  jeun,  douleur  qui  cède  à 
l’ingestion  du  petit  déjeuner.  Le  ventre  est  constipé. 
H  1,096;  Ci, 642;  HC=  2, 738. Weber:  positif.  Lactique  : 
négatif.  Le  Weber  est  nettement  positif  dans  les  matières 
fécales.  La  radioscopie  montre  des  signes  de  probabilité 
d’ulcus  pylorique.  Chlorures  urinaires  :  14  p,'  i  000. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  sodique. 

Journal  d’ observation  ;  8  avril  :  2  grammes;  douleur, 
pyrosis.  9  avril  :  2  grammes  ;  lavage  de  l’estomac,  ardeurs, 
aigreurs,  pyrosis.  10  avril  :  2  grammes  ;  lavage  d’estomac; 
douleur,  pyrosis,  vomissements.  Du  ii  au  15  avril  ; 
2  grammes  ;  lavage;  pas  de  malaises.  Du  16  au  23  avril  : 
pas  de  malaises,  selle  spontanée. 

H  0,547  :  C  1,642  ;  HC  =  2,007.  La  douleur,  les  vomis¬ 
sements  et  les  pyrosis  ont  disparu.  Disparition  également 
de  la  constipation.  Les  chlorures  urinaires  ont  baissé  de 
14  à  8  grammes. 

Obs.  XIX.  —  SaUe  Saint-Henri.  Lit  5. 

Joseph  X...,  vingt  ans,  célibataire,  journalier.  Entré 
le  7  avril  1924. 

Le  père  est  mort  d’un  cancer  de  l’estomac.  N’a  jamais 
été  gravement  malade.  N’a  pas  en  de  syphiUs.  N’a  pa 
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abusé  de  l’alcool.  Ne  fume  pas.  A  toujours  joui  d’un 
excellent  appareil  digestif.  Depuis  trois  ans,  a  de  mau¬ 
vaises  digestions,  ardeurs,  aigreurs,  pyrosis,  acidités  et 
eaux  de  bouche.  Tout  cela  à  certaines  époques  alter¬ 
nant  avec  des  époques  d’état  normal.  Actuellement  la 
douleur  est  très  forte  et  se  fait  sentir  une  heure  et  demie 
après  le  repas  ;  elle  s’irradie  encercle  et  est  accompagnée 
d’eaux  de  bouche,  pyrosis  et  gonflement  d’estomac 
Cède  momentanément  à  l’ingestion.  Provoque  des  vomis¬ 
sements  peu  abondants,  mais  très  acides,  sans  hyper¬ 
sécrétion  ni  rétention.  Da  constipation  est  très  accentuée. 
Pas.  d’albumine  ni  de  glycose  dans  l’urine.  Chlorures  î 
Il  p.  I  000.  Examen  radioscopique  :  négatif.  Weber  : 
positif  dans  les  matières  fécales.  H  2,006  ;  C  1,095  •  = 

3,101.  Uffelmann  :  négatif.  Weber  :  positif. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  sodique. 

Journal  d' observation  :  10  avril  :  3  grammes  ;  légers 
malaises,  ii  avril:  3  grammes  ;  pyrosis.  12  au  14  avril  : 

3  grammes  ;  légers  malaises.  15  avril  :  2  grammes  ;  forte 
douleur  d’entrailles,  pyrosis  ;  les  chlorures  descendent  à 
2®',50.  Du  16  au  18  avril  :  3  grammes  ;  grande  diarrhée. 
19  avril  ;  3  grammes  ;  pas  de  malaises,  la  diarrhée  con¬ 
tinue  ;  prend  du  bismuth  avec  craie  et  opium.  20  au 
25  avril  :  3  grammes  ;  pas  de  malaises,  pas  de  diarrhée, 
la  constipation  réapparaît. 

H  1,095  :  C  0,400  ;  HC  =  1,495-  Les  symptômes  cli¬ 
niques  ont  disparu.  Le  Weber  est  devenu  négatif  dans  le 
suc  gastrique.  La  constipation  persiste.  La  diarrhée  doit 
Être  imputée  au  bromure  comme  celle  d’un  autre  cas  des 
observations  précédentes.  Les  chlorures,  qui  s’élevaient 
à  II  p.  I  000,  ont  baissé  à  2,50,  puis  sont  remontés  à 
9  p.  I  000. 

Obs.  XX.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  10. 

Christophe  X...,  cinquante -deux  ans,  marin,  marié. 
Entré  le  21  avril  1924. 

Pas  d’hérédité  d’appareil  digestif.  A  toujours  eu  un 
estomac  sain  et  solide.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  A  eu,  il  y 
a  vingt  ans,  en  Algérie,  des  fièvres  paludéennes,  et  il  y 
a  treize  ans  encore  en  Algérie,  la  dysenterie,  mais  a  très 
bien  guéri  de  ces  maladies.  Eprouve  de  temps  à  autre 
depuis  trente  mois  des  malaises  douloureux  qui  se  tra¬ 
duisent  en  douleur,  pyrosis  et  eaux  de  bouche.  Dans  deux 
ou  trois  occasions  il  a  remarqué  des  matières  fécales 
franchement  noires.  Les  malaises  se  sont  accentués  dans 
ces  derniers  mois  ;  la  douleur  se  fait  souvent  sentir  trois 
ou  quatre  heures  après  le  repas  ;  elle  est  forte,  violente^ 
avec  répercussion  vertébrale  ou  en  ceinture  ;  elle  est 
accompagnée  de  noeud  œsophagique,  ardeurs,  aigreurs^ 
acidités,  gonflement,  envies  de  renvois  et  vomissements 
avec  faible  quantité  de  liquide  acide.  Les  eaux  de  bouche 
sont  fréquentes.  Le  matin,  douleur  qui  cède  avec  le 
petit  déjeuner.  Constipation  assez  opiniâtre.  PI  0,730; 
C  1,277  ;  HC  =  2,007.  Lactique  ;  négatif.  Weber  :  positif. 
Le  Weber  est  également  positif  dans  les  matières  fécales. 
La  valeur  de  la  chlorurie  est  de  17  p.  i  000.  lia  radiosco¬ 
pie  permet  d’observer  une  très  légère  rétention. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  sodique. 

Journal  d'observation  :  23  avril  :  2  grammes  ;  douleur, 
aigreurs,  ardeurs.  24  avril  :  3  grammes  ;  douleur  intense, 
pyrosis.  25  avril  :  3  grammes  ;  douleur,  pyrosis.  Du  26  au 
29  avril  :  3  grammes  ;  faible  douleur,  pyrosis.  Du  30  avril 
au  5  mai  ;  3  grammes  ;  pas  de  malaises,  selle  spontanée 
quotidienne.  H  0,400  ;  C  1,000  ;  HC  =  1,400.  Le  Weber 
ne  s’est  pas  modifié.  Les  symptômes  cliniques  (douleur. 


pyrosis,  vomissements)  ont  disparu.  La  constipation  a 
disparu.  Les  chlorures  urinaires  ont  été  réduits  à 
7  p.  I  000. 

Obs.  XXI.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  10. 

Aurélien  X...,  quarante  et  un  ans,  journalier.  Entré  le 

27  avril  1924. 

A  un  frère  malade  de  l’estomac.  A  bu  avec  excès. 
Fume  modérément.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  N’a  pas  eu  de 
maladies  graves.  A  dix-sept  ans  a  eu  des  douleurs  d’esto 
mac  avec  vomissements,  puis  a  guéri.  Il  y  a  dix  ans,  nou¬ 
velle  crise  douloureuse.  Enfin,  il  y  a  deux  ans,  les  malaise.---, 
qui  persistent  encore  aujourd’hui,  sont  revenus.  La 
nourriture  lui  occasionne,  deux  heures  après  l’ingestion^ 
une  forte  douleur  d’épigastre  qui  s’irradie  dans  le  dos  et 
eu  forme  de  ceinture,  avec  ardeurs,  aigreurs,  acidités, 
eaux  de  bouche,  gonflement  d’épigastre  et  vomissements 
très  abondants  d’hypersécrétion.  I.a  constipation  est 
assez  opiniâtre.  H  0,730  ;  C  2,190  ;  HC  =  2,990.  Weber  : 
nettement  positif.  Lactique  :  négatif.  L’urine  contient 
24  grammes  de  chlorures  par  litre.  Le  Weber  est  très 
positif  dans  les  matières  fécales.  La  radioscopie  indique 
une  légère  rétention  avec  hyperpéristaltisme. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d’ observation  ;  28  avril  :  2  grammes  ;  douleur 
forte,  pyrosis.  29  avril  ;  2  grammes  ;  douleur  légère, 
pyrosis.  30  avril;  4  grammes  ;  pas  de  malaises.  Du  i“r  au 
9  mai  ;  4  grammes  ;  pas  de  malaises. 

Les  chlorures  urinaires  ont  descendu  à  8  grammes.  Les 
signes  radioscopiques  ne  se  sont  pas  modifiés.  H  1,095  ; 
C  0,400  ;  HC  =  1,495-  Les  symptômes  cliniques  ont 
disparu. 

Obs.  XXII.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  3. 

François  X...,  trente-trois  ans,  journalier.  Entré  le 

28  avril  1924. 

Pas  d’hérédité  d’appareil  digestif.  Pas  de  maladies 
antérieures.  N’a  pas  abusé  de  l’alcool.  A  fumé  modéré¬ 
ment.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  A  toujours  joui  d’un  esto¬ 
mac  excellent.  Depuis  huit  ans,  a  fréquemment  subi  des 
crises  de  maux  d’estomac  avec  ardeurs,  aigreurs,  acidi¬ 
tés,  eaux  de  bouche  et  douleur  épigastrique.  Ces  symp¬ 
tômes  ont  augmenté  depuis  le  mois  de  décembre,  avec 
recrudescence  de  la  douleur;  des  vomissements  d’hyper¬ 
sécrétion  et  de  rétention  sont  survenus  avec  renvois  à 
odeur  fétide,  selles  noires  et  constipation.  H  0,730  ; 
C  2,190  ;  HC  =  2,920.  Weber  :  positif.  Lactique  :  positif. 
Pas  d’albumine  ni  de  glycose  dans  l’uriue.  La  chlorurie 
est  de  13  grammes  par  litre.  Le  Weber  est  positif  dans 
les  fèces.  La  radioscopie  révèle  les  marques  de  l’ulcus 
pylorique. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  sodique. 

Journal  d'observation  :  28  avril  :  2  grammes  ;  pyrosis 
faible  douleur.  29  avril  :  2  grammes  ;  douleur  légère 
pyrosis.  Du  30  avril  au  4  mai  :  3  grammes  ;  douleui 
légère.  Du  5  mai  au  14  :  3  grammes  ;  pas  de  malaises. 

H  1,460  ;  C  0,365  ;  I-IC  =  1,825.  Le  Weber  et  le  Ufïel 
mann  sont  devenus  négatifs.  Les  malaises  ont  dispan 
ainsi  que  la  constipation.  Les  chlorures  urinaires  son 
descendus  à  9  p.  i  000. 

Obs.  XXIII.  —  Salle  Saint-Henri.  Lit  7. 

Emmanuel  X.,  quarante-deux  ans,  marié,  journalici 
Entré  le  8  mai  1924. 
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Pa3  d’antécédents  d’hérédité  pathologique  en  ce  qui 
concerne  l’appareil  digestif.  Pas  de  maladies  antérieures. 
N’a  pas  eu  de  syphilis.  N’a  pas  abusé  de  l’alcool  ni  du 
tabac.  Depuis  janvier  a  des  crises  très  fréquentes  de  dou¬ 
leurs  épigastriques  avec  aigreurs  et  ardeurs.  Ces  crises 
surviennent  une  demi-heure  après  avoir  mangé,  ha  dou¬ 
leur  se  répercute  dans  le  dos  et  est  accompagnée  d’eaux 
de  bouche,  ha  constipation  est  opiniâtre.  H  0,365  ; 
Co,9i2.  HC  =  1,287. Les  Weber  et  Ufielmann  sont  néga¬ 
tifs.  Le  Weber  est  négatif  dans  les  fèces.. 

Diagnostic  :  hyperchlorhydrie. 

Traitement  :  alimentation  mixte  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d' observation  :  9  mai  :  2  grammes  ;  pas  de 
malaises.  10  au  20  mai  :  2  grammes  ;  pas  de  malaises. 

H  0,365;  C  0,182  ;  HC  =  0,547.  Les  symptômes  cli¬ 
niques  ont  disparu.  La  constipation  a  disparu  aussi.  Les 
chlorures  ont  baissé  à  7  p,  r  000. 

Ob.S.  XXIV.  —  Salle  Saint-Henri,  Lit  2. 

Michel  X...,  trente-six  ans,  marié,  journalier.  Entré  le 
13  mai  1924. 

Pas  d’hérédité  d’appareil  digestif.  Pas  de  maladies 
antérieures.  N’a  pas  eu  de  syphilis.  A  abusé  de  l’alcool. 
A  fumé  avec  excès.  Depuis  sept  ans  ressent  de  temps  à 
autre  de  grands  malaises  d’appareil  digestif  avec  ardeurs, 
pyrosis,  acidités,  aigreurs,  eaux  de  bouche,  et  noeud 
œsophagique.  Il  y  a  deux  mois  a  eu  une  hématémèse 
suivie  de  selles  noires.  Grande  constipation.  H  0,912  ; 
C  0,912  ;  HC  =  1,824.  Lactique  :  négatif.  Sang  :  négatif. 
Chlorures  :  12  grammes  par  litre.  Par  radioscopie  on 
observe  des  signes  de  probabilité  d’un  ulcus  de  la  petite 
courbure.  Le  Weber  est  positif  dans  les  selles. 

Diagnostic  :  ulcère  de  l’estomac. 

Traitement  :  régime  lacté  et  bromure  de  sodium. 

Journal  d’observation  :  15  mai  :  2  grammes  ;  vomisse¬ 
ments,  douleur,  pyrosis.  16  mai  :  3  grammes  ;  douleur, 
pyrosis.  Du  17  au  22  mai  :  2  grammes  ;  pas  de  malaises. 

H  0,730  ;  C  0,730  ;  HC  =  1,460.  Tous  les  symptômes 
cliniques  ont  disparu.  La  constipation  persiste.  La 
chlornrie  a  baissé  à  9  p.  i  000. 

En  analysant  les  résultats  enregistrés  chez  les 
24  malades  que  nous  avons  traités  avec  le  bromure 
sodique  nous  pouvons  établir  les  résumés  sui¬ 
vants  : 

Observation  I.  —  Ulcère  de  l’estomac.  L’acidité  chlor. 
hydrique  libre,  la  combinée  organique  et  la  totale  ont 
diminué.  L’acidité  lactique  a  disparu.  Le  Weber  persiste 
dans  le  contenu  gastrique  et  dans  lès  selles  La  constipa¬ 
tion  a  disparu.  Les  chlorures  ont  diminué.  Les  malaises 
ont  disparu.  L’état  général  du  malade  s’est  amélioré. 

Obs.  II.  —  Ulcère  de  l’estomac,  La  valeur  H  ne  s’est  pas 
modifiée.  C  et  HC  ont  diminué.  Le  Weber  a  disparu  dans 
le  suc  gastrique  et  dans  les  selles.  La  constipation  a  cessé. 
Lea  chlorures  urinaires  ont  baissé.  Les  malaises  ont  dis¬ 
paru.  L’état  général  s'est  beaucoup  amélioré. 

Obs.  III.  —  Ulcère  de  l’estomac.  Les  valeurs  C,  H  et  HC 
ont  diminué.  Les  chlorures  ont  baissé,  ha  constipation  a 
disparu.  Les  malaises  ont  disparu.  Un  jour  seulement  il  y 
a  eu  une  douleur  légère,  à  cause  d'une  transgression  au 
régime. 

Obs.  IV.  —  Ulcère  de  l’estomac.  On  a  observé  un  mieux 
très  visible.  Un  jour  il  y  a  eu  une  légère  douleur  due  à  un 
excès  dans  la  nourriture.  Les  chlorures  ont  rapidement 


baissé  ;  ensuite  ils  augmentèrent  un  peu,  mais  sans 
atteindre  le  chiffre  précédent.  Les  valeurs  H,  C  et  HC 
ont  baissé.  Le  Weber  du  suc  gastrique  et  des  matières 
fécales  a  disparu.  La  constipation  a  disparu. 

Obs.  V.  —  Ulcère  de  l’estomac.  Les  chlorures  urinaires 
ont  beaucoup  baissé.  Les  valeurs  H,  C  et  HC  ont  beau¬ 
coup  baissé.  Le  Weber  ne  s’est  pas  modifié.  La  douleur 
.et  les  vomissements  ont  augmenté.  Une  gastro-entéro¬ 
stomie  s’est  imposée. 

Obs.  VI.  —  Hyperchlorhydrie.  La  douleur  a  cédé  dès 
le  quatrième  jour.  Légère  diarrhée  attribuable  au  bro¬ 
mure.  Les  chlorures  ont  beaucoup  baissé.  Les  malaises 
ont  totalement  disparu.  Les  valeurs  de  l’acidité  ont  beau¬ 
coup  baissé. 

Obs.  VII.  —  Ulcère  de  l’estomac.  Les  symptômes  cli¬ 
niques  ont  disparu.  Laconstipation  ne  s’est  pas  modifiée. 
Les  chlorures  urinaires  ont  diminué.  L’acidité  chlorhy¬ 
drique  libre  a  augmenté,  la  chlororganique  et  la  chlor¬ 
hydrie  ont  baissé. 

Obs.  VIII.  — Hyperchlorhydrie.  Les  malaises  ont  tota¬ 
lement  disparu.  La  constipation  s’est  un  peu  corrigée. 
Les  chlorures  urinaires  ont  diminué.  La  valeur  H  a 
augmenté.  La  valeur  C  ne  s’est  pas  modifiée.  La  valeur 
HC  a  augmenté. 

Obs.  IX.  —  Sténose  pyloriquc  cicatricielle.  La- valeur  H 
ne  s’est  pas  modifiée.  C  abaissé.  HC  abaissé.  Les  malaises 
n’ont  pas  cédé.  La  constipation  a  persisté.  Les  vomisse¬ 
ments  ont  augmenté.  La  chlorurie  a  baissé.  Une  gastro- 
entérostomie  a  été  pratiquée. 

Obs.  X.  —  Ulcère  du  duodénum.  Les  valeurs  H,  C,  et 
HC  ont  baissé.  Les  malaises  ont  disparu.  Diarrhée  attri¬ 
buée  au  bromure.  Les  chlorures  ont  beaucoup  diminué 
La  constipation  a  disparu. 

Obs.  XI.  Ulcère  de  l’estomac. .ha  valeur  H  ne  s’est 
pas  modifiée.  C  et  HC  ont  diminué.  Les  malaises  ont 
totalement  disparu.  La  constipation  a  cédé.  Les  chlorures 
ont  baissé. 

Obs.  XII.  —  Spasme  de  l’œsophage.  Ulcère  du  cardia. 
Tous  les  symptômes  locaux  ont  disparu  ainsi  que  la 
constipation.  Les  chlorures  ont  baissé. 

Obs.  XIII.  —  Ulcère  de  l'estomac.  La  valeur  H  n’a  pas 
subi  de  modification.  Les  valeurs  C  et  HC  ont  diminué. 
Les  chlorures  ont  baissé.  Le  Weber  reste  positif.  Les 
malaises  persistent.  Les  vomissements  augmentent. 

Obs.  XIV.  —  Sténose  pylorique.  Les  valeurs  C,  H  et 
HC  ont  baissé  jusqu’à  zéro.  Les  malaises  persistent  et 
s’accentuent.  La  constipation  a  disparu.  Les  chlorures 
ont  augmenté.  Nous  soupçonnons  une  dégénération 
cancéreuse. 

Obs.  XV.  —  Ulcère  de  l'estomac.  La  constipation  a 
disparu,  puis  s’est  reproduite.  La  valeur  H  a  baissé.  C  se 
maintient,  HC  a  baissé.  Le  Weber  du  suc  gastrique  et  des 
matières  fécales  a  disparu.  Les  malaises  ont  disparu. 
L’image  radioscopique  s’est  normalisée.  Les  chlorures  ont 
diminué. 

Obs.  XVI.  —  Ulcère  de  l’estomac.  La  valeur  H  a  aug¬ 
menté.  C  et  HC  ont  baissé.  Les  signes  radioscopiques 
persistent.  La  constipation  ne  s’est  pas  corrigée.  Les 
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signes  cliniques  ne  se  sont  pas  améliorés.  Le  Weber  du 
suc  gastrique  et  des  matières  fécales  reste  positif.  La 
cblorurie  a  baissé.  Une  gastro-entérostomie  a  été  néces- 
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Obs.  XVII.  —  Sténose  pylorique.  La  valeur  H  a  un 
peu  diminué.  C  et  HC  ont  augmenté.  Les  malaises  ont 
•disparu.  Les  signes  radioscopiques  ont  disparu.  La 
cblorurie  a  baissé. 

Obs.  XVIII.  —  Ulcère  de  l'estomac.  La  valeur  H  a 
diminué.  La  valeur  C  s’est  maintenue.  Les  symptômes 
cliniques  ont  disparu.  La  constipation  a  disparu.  Les 
chlorures  ont  baissé. 

Obs.  XIX.  —  Ulcère  de  l'estomac.  Les  valeurs  H,  C  et 
HC  ont  baissé.  Le  Weber  est  devenir  négatif.  La  consti¬ 
pation  a  persisté.  Une  diarrhée  attribuable  au  bromure. 
Les  chlorures  ont  baissé.  Le.s  malaises  ont  disparu. 

Obs.  XX.  —  Ulcère  de  l'estomac.  Les  valeurs  H,  C  et 
HC  ont  diminué.  Le  Weber  ne  s’est  pas  modifié.  Les 
symptômes  cliniques  ont  disparu.  La  constipation  a 
disparu.  La  cblorurie  a  baissé. 
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.  Obs.  XXI.  —  Ulcère  de  l'estomac.  Les  chlorures  ont 
diminué.  Les  signes  radioscopiques  nesesontpas  modifiés. 
La  valeur  H  a  augmenté.  C  et  HC  ont  baissé.  Les  malaises 
ont  disparu.  La  constipation  persiste. 

Obs.  XXH.  —  Ulcère  de  l'estomac.  La  valeur  H  a 
augmenté.  C  et  HC  ont  diminué.  Les  malaises  ont  disparu. 
La  constipation  a  disparu.  Les  chlorures' urinaires  ont 
baissé. 

Obs.  XXÎII.  —  Hyperchlorhydrie.  La  valeur  H  ne  s’est 
pas  modifiée.  C  et  HC  ont  baissé.  Les  malaises  ont  dis¬ 
paru.  La  constipation  a  disparu.  Les  chlorures  ont 
diminué. 

Obs.  XXIV.  —  Ulcère  de  l'estomac.  Les  valeurs  H,  C 
■  et  HC  ont  baissé.  Les  malaises  ont  disparu.  La  consti¬ 
pation  persiste.  La  cblorurie  a  diminué. 


Acide  chlorhydrique  en  combinaison  chlor- 
organique  (valeur  C).  —  Celui-ci  a  baissé  dans 
les  observations  i,  2,  3,  4,  5,  6,  7,  9, 10,  ii,  13, 16, 
18,  19,  20,  21,  22,  23  et  24.  Il  ne  s’est  pas  modifié 
dans  les  observations  8  et  15.  A  baissé  à  zéro 
dans  la  14.  N’a  augmenté  dans  aucune.  Dans  les 
cas  5,  8  et  16  a  baissé,  bien  qu’il  s’agît  d’une 
sténose  chirurgicale,  et  que  les  symptômes  géné¬ 
raux  ne  se  fussent  pas  améliorés.  Il  ne  s’est  pas 
modifié  dans  les  cas  8  et  15  malgré  l’améliora¬ 
tion  des  symptômes  cliniques.  Dans  le  cas  13  a 
baissé  bien  que  le  malade  ne  ressentît  aucun 
mieux.  Dans  le  14  s’est  réduit  à  zéro  à  cause  d’une 
probable  dégénération  cancéreuse. 

Voici  le  résumé  de  ces  observations  : 


Acide  chlorhydrique  libre  (valeur  H).  — 
D’acide  chlorhydrique  libre  a  été  mesuré  dans 
tous  les  cas  au  début  du  traitement,  c’est-à-dire 
avant  d’administrer  la  première  dose  de  brqmure, 
et  le  jour  qui  a  suivi  la  fin  du  traitement. 

Il  a  subi  une  diminution  dans  les  cas  i,  3,  4, 
5,  6,  8,  10, 15,  17,  18,  19,  20  et  24.  A  baissé  à  zéro 
dans  le  cas  14.  S’est  maiiftenu .  inaltérable  dans 
les  cas  2,  9,  II,  13  et  23.  A  augmenté  dans  les 
cas  7,  16,  21  et  22.  Dans  le  cas  2  on  constate  un 
mieux  sensible  malgré  l’augmentation  de  la 
valeur  H.  Il  en  fut  de  même  pour  le  cas  7.  D’échec 
du  cas  9  s’explique  par  la  nature  cicatricielle  de 
la  sténose.  Cependant,  il  en  était  de  même  pour 
le  cas  II,  et  la  valeur  H  diminua,  En  revanche, 
elle  ,  augmenta  dans  le  cas  16  qui  était  aussi  une 
sténose  chirurgicale.  Dans  les  cas  21,  22  et  24  les 
malaises  diminuèrent  sensiblement  quoique  l’aci¬ 
dité  libre  ne  diminuât  pas. 

Voici  un  résumé  de  ces  observations  : 


Acide  chlorhydrique  en  combinaison 

CHLORORGANIQUE . 


Observations,  traitement. 


L095 

1,825 


1,700 

1,095 

2(190 

2,190 

0,912 

1.095 


0,730 

0,365 

0,730 
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Chlorhydrie  (valeur  HC).  —  A  baissé  dans 
tous  les  cas,  excepté  un.  I,a  diminution  a  été  enre¬ 
gistrée  dans  les  observations  i,  2,  3,  4,  5,  6,  7, 
8,  9,  10,  II,  14,  15,  16,  17,  18,  19,  20,  21,  22  et  24. 
N’a  pas  baissé  dans  l’observation  13,  mais  il  est 
vrai  que  les  traitements  d’ordre  médical  avaient 
échoué  et  qu’il  n’y  avait  eu  aucun  soulagement 
dans  les  symptômes  cliniques.  A  baissé  à  zéro 
dans  l’observation  14,  qui  laisse  supposer  une 
dégénération  cancéreuse.  , S’est  à  peine  modifié 
chez  le  n^  16. 

Ces  brillants  résultats  s’expliquent  facilement 
par  la  considération  des  effets  réunis  du  régime 
hypochloruré  et  l’action  dépressive  du  bromure  de 
.sodium  sur  l’activité  secrétoire  de  l’estomac. 

Voici  le  tableau  qui  résume  ces  observations  : 

Chlorhydrie. 


Chlorures  urinaires.  —  Ceux-ci  ont  baissé 
dans  tous  les  cas,  excepté  dans  l’observation  14, 
qui  semble  être  une  dégénération  cancéreuse  d’un 
ulcère  gastrique.  I,a  diminution,  qui  a  été  très 
graduelle  en  certains  cas,  s’est  établie  peu  à  peu 
dans  presque  tous  ;  les  chiffres  des  chlorures  ont 
baissé  en  suivant  une  ligne  régulièrement  descen¬ 
dante.  Dans  quelques  cas,  la  descente  a  été  éche¬ 
lonnée,  mais  dans  d’autres  il  y  a  eu  une  descente 
brusque  et  ensuite  le  chiffre  a  augmenté  dès  que 
l’alimentation  du  malade  a  été  plus  variée. 

D’observation  4,  qui  commença  à  24  grammes, 
baissa  jusqu’à  6,  puis  remonta  à  12  ;  dans  l’obser¬ 
vation  6,  les  chlorures  baissèrent  de  24  à  7  puis, 
remontèrent  à  9.  Dans  le  cas  7,  ils  baissèrent  de 
15  à  7  puis  remontèrent  à  9  ;  dans  le  cas  ii,  ils 
baissèrent  de  22  à  6  puis  remontèrent  à  9  ;  dans 
le  cas  13,  ils  baissèrent  de  13  à  10,  remontèrent 
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ensuite  à  14  et  enfin  baissèrent  de  nouveau  à  10. 
En  voici  un  résumé  dans  le  tableau  suivant  : 


Chlorures  urinaires. 


Douleur.  —  A  complètement  cédé  dans  les 
observations  2,  3,  4,  6,  7,  ii,  12,  15,  17,  18,  19, 
20,  21,  22,  23  et  24.  N’a  pas  cédé  dans  les  observa¬ 
tions  5,  9, 14  et  16.  A  cédé  très  peu  dans  les  obser¬ 
vations  I  et  13.  N’a  existé  ni  avant  ni  après  le 
traitement  dans  les  observations  8  et  10. 

De  malade  de  la  première  observation  a  éprouvé 
un  soulagement  rapide,  mais  quand  la  dose  de 
bromure  fut  augmentée,  et  qu’elle  atteignit 
6  grammes;  de  fortes  crises  douloureuses  se  sont 
produites  qui  ont  rapidement  disparu  en  dimi¬ 
nuant  les  doses. 

Dans  les  cas  5,9  et  16  où  l’on  n’obtint  pas  de 
soulagement,  il  s’agissait  de  sténoses  chirurgi¬ 
cales. 

Dans  le  cas  13,  l’échec  fut  complet  et  la  dou¬ 
leur  ne  céda  que  quand  la  médication  bromurée 
fut  supprimée  et  rerSplacée  par  une  autre  à  base 
de  bismuth,  alcalins  et  atropine.  De  cas  14,  qui 
s’était  également  montré  rebelle,  évolua  proba¬ 
blement  vers  une  dégénération  cancéreuse. 

Dans  les  autres  observations  le  succès  a  été 
complet,  non  seulement  sur  la  douleur  banale, 
mais  encore  sur  celle  qui  adopte  le  type  de  «  faim 
douloureuse  ». 

Voici  le  tableau  qui  résume  ces  résultats  : 
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DOUIÆUR. 


23 

24 


forte  forte 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  forte 

forte  nulle 

forte  nulle 

nulle  nulle 

nulle  forte 

nulle  nulle 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  forte 

Fo^r'te  nulle 

forte  forte 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  nulle 

forte  nulle 


Vomissements.  —  Ont  complètement  disparu 
dans  les  cas  i,  2,  3,  7,  8,  12,  15,  17,  18,  20,  21,  22 
et  24.  Ont  diminué,  mais  sans  disparaître  totale¬ 
ment,  dans  les  cas  lo,  ii  et  13.  Ont  été  complète¬ 
ment  rebelles  dans  les  cas  5 ,  9, 14  et  16.  L’échec  des 
cas  5,  9  et  16  s’explique  par  la  nature  chirurgicale 
de  l’affection.  Cependant  il  faut  noter  l’améliora¬ 
tion  du  cas  II  qui  était  aussi  chirurgical.  Dans 
le  cas  10  ce  n’est  qu’au  bout  de  bien  des  jours  que 
l’on  obtint  la  disparition  des  vomissements.  De 
cas  II  fut  aussi  très  rebelle,  et  il  fallut,  en  plus  du 
bromure,  des  lavages  d’estomac.  Dans  le  cas  13  il 
fallut  aussi  ajouter  de  l’atropine. 

Voici  le  résumé  de  ces  observations  : 


bon  Vomissements. 


Pyrosis.  —  A  totalement  disparu  dans  les 
cas  I,  2,  3,  4,  6,  7,  8,  II,  15, 17,  18,  19,  20,  21,  22, 
23  et  24.  Des  10  et  12  n'en  ont  eu  ni  avant  ni 
après.  Des  cas  5,  9,  13,  14  et  16  ne  cédèrent  pas 
au  traitement.  Dans  le  cas  2,  se  montra  rebelle, 
mais  finit  par  céder.  D’échec  des  cas  5,  9  et  16 
peut  s’expliquer  par  la  nature  chirurgicale  du 
processus.  De  pyrosis  du  cas  13  fut  rebelle  au  bro¬ 
mure,  mais  céda  aux  alcalins  avec  bismuth  et 
atropine.  Celui  du  cas  14  fut  rebelle,  peut-être  à 
cause  de  sa  nature  cancéreuse. 

Voici  le  tableau  résumé  de  ces  détails  : 


Pyrosis. 


i3.-  • 
14.. . 


abondants 

abondants 

abondants 

abondants 

nuis 

abondants 

abondants 

abondants 

abondants 

abondants 

abondants 

abondants 

abondants 

abondants 


abondants 

supprimés 
supprimés 
abondants 
moins  abondants 
moins  abondants 
supprimés 
moins  abondants 
abondants 
supprimés 


peu  abondants  abondants 
abondants  supprimés 
abondants  supprimés 

peu  abondants  supprimés 
abondants  supprimés 
abondants  supprimés 

abondants  supprimés 


bon 

nul 

amélioration 

amélioration 

bon 

amélioration 

nul 


Observation', 


fort 

fort 

fort 

fort 

fort 

fort 

fort 

fort 

fort 


fort 
fort 
■  fort 
fort 
fort 
fort 
fort 
fort 
fort 
fort 
fort 
fort 


obtenus. 


bon 

bon 


Constipation.  —  A  disparu  dans  les  cas  i,  3, 
4,  6,  8, 10,  II,  12, 14, 17, 18,  20,  22  et  23.  Ne  s’est 
pas  modifiée  dans  les  cas  2,  5,  6,  7,  9,  13,  15,  16, 
19,  21  et  24.  De  malade  de  la  deuxième  observa¬ 
tion,  qui  était  un  dysentérique,  fut  guéri  avec 
l’émétine  et  resta  constipé.  Des  cas  5,  9  et  16 
étaient  chirurgicaux.  Dans  les  cas  7,  10,  15,  19, 
21  et  24  il  y  eut  amélioration  de  tous  les  symp¬ 
tômes  cliniques,  mais  persistance  de  la  constipa 
tion. 

Tout  ceci  est  résumé  dans  le  tableau  ci-après  : 
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lîVACUATION  INTESTINAI.E. 


constipation  normale  '  bon 

diarrhée  constipation  nul 

constipation  normale  bon 

constipation  noimale  bon 

constipation  constipation  nul 

constipation  normale  bon 

constipation  constipation  nul 

constipation  norme  le  bon 

constipation  constipation  nul 

constipation  normale  bon 

constipation  normale  bon 

constipation  normale  bon 

constipation  constipation  nul 

constipation  normale  bon 

constipation  constipation  nul 

constipation  constipation  nul 

constipation  normale  bon 

constipation  normale  bon 

constipation  constipation  nul 

constipation  normale  bon 

con  itipation  constipation  nul 

constipation  normale  bon 

constipation  normale  bon 

constipation  constipation  nul 


Autres  effets  de  la  médication  bromurée. 
—  Beaucoup  de  nos  malades  étaient  ulcéreux  en 
activité,  avec  Weber  positif  dans  le  contenu  ga- 
,  strique  et  dans  les  matières  fécales.  Chez  un  grand 
nombre,  l’hémorragie  a  persisté,  mais  chez  un 
grand  nombre  aussi  elle  a  cédé  et  disparu.  Nous 
ne  devons  cependant  pas  croire  que  le  bromure  a 
cicatrisé  un  ulcère  gastro-duodénal,  mais  il  est 
hors  de  doute  que  la  sédation  du  spasme  pylo- 
rique,  la  diminution  de  l’acidité,  et  le  repos  obtenu 
dans  la  musculature  gastrique  ont  contribué 
beaucoup  à  supprimer  l’hémorragie. 

Les  cas  où  la  sténose  pylorique  était  cica¬ 
tricielle  ou  organique  ont  été  rebelles  au  traite¬ 
ment,  bien  que,  dans  la  plupart  d’entre  eux,  l’aci¬ 
dité  se  soit  atténuée  et  que  les  réactions  doulou¬ 
reuses  se  soient  amorties.  Quand  la  sténose  n’était 
que  spasmodique  ou  fonctionnelle,  l’effet  a  été  très 
brillant. 

Dans  tous  nos  cas,  à  l’exception  des  chirurgi¬ 
caux  et  de  celui  de  la  dégénération  cancéreuse, 
l’état  général  des  malades  s’est  considérablement 
amélioré.  Ceci  s’explique  facilement,  car  sous  les 
effets  du  bromure,  les  malades  tolèrent  une  ali¬ 
mentation  beaucoup  plus  nutritive  et  beaucoup 
plus  agréable  que  le  régime  lacté  absolu.  Dans 
presque  tous  les  cas,  nous  avons  donné  des  purées, 
du  poisson  blanc  et  des  compositions  diverses. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  dose  la  plus  efficace 
a  été  celle  de  2  ou  3  grammes  par  jour.  La  dose 
de  4  grammes  a  été  rarement  employée.  Celles 
de  5,  6  et  7  ont  été  bien  supportées  dans  bien  des 
cas,  mais  dans  d’autres,  il  n’y  a  pas  à  en  douter, 
elles  ont  produit  des  diarrhées  et  de  légers  troubles. 


28  Août  IÇ26 

Dans  le  seul  cas  où  les  douleurs  étaient  attri¬ 
buables  au  bromure,  elles  cédèrent  dès  que  cette 
médication  fut  supprimée. 

Dans  les  cas  où  les  diarrhées  apparurent,  elles 
ne  furent  nullement  rebelles,  et  elles  cessèrent 
aussitôt  que,  sans  diminuer  la  dose  de  bromure, 
on  administra  un  peu  de  bismuth  avec  craie  et 
opium. 

Nous  n’avons  observé  dans  aucun  cas  des  signes 
importants  d’intoxication,  quoique  les  doses 
élevées  aient  été  maintenues  pendant  bien  des 
jours  chez  quelques  malades.  Nous  n’avons  jamais 
constaté  ni  dermatose,  ni  altération  de  l’énergie 
cardiaque,  ni  lenteur  du  pouls,  ni  laxité,  ni  obnubi¬ 
lation  cérébrale,  ni  lourdeurs  de  tête,  ni  phéno¬ 
mènes  d’inconscience,  ni  aucun  des  classiques  acci¬ 
dents  du  bromisme.  Et  si,  dans  quelques  cas  et 
avec  des  doses  élevées,  nous  avons  observé  une 
tendance  au  sommeil,  c’était  plutôt  une  agréable 
invitation  à  dormir,  qu’un  irrésistible  sommeil 
de  narcotique. 

Dans  les  pages  précédentes,  et  sous  forme  de 
résumés  et  de  tableaux  schématiques,  nous  avons 
signalé  ce  que  nous  avons  observé  de  plus  impor¬ 
tant  ;  mais  si  nous  voulons  synthétiser  en  quelques 
conclusions  la  partie  la  plus  essentielle  de  notre 
opinion,  nous  formulerons  les  suivantes  : 

1°  Le  bromure  de  sodium  réussit  très  bien  dans 
les  états  d’hypersécrétion  chlorhydrique,  soit 
qu’elle  soit  simple  ou  qu’elle  dépende  d’un  ulcère 
gastro-duo  dénal . 

2°  Il  permet  d’ajouter  au  régime  lacté  une 
quantité  de  substances  qui  peuvent  rendre  le  régime 
plus  tolérable  et  plus  facile  à  supporter. 

3°  Il  est  généralement  très  efficace  chez  les 
adultes  à  la  dose  de  2  ou  3  grammes,  tout  en  res¬ 
tant  inoffensif,  même  à  des  doses  de  6  ou 
7  grammes,  maintenues  pendaut  assez  longtemps. 

40  II  fait  diminuer  rapidement  les  diverses 
valeurs  de  l’acidité  chlorhydrique;  il  supprime 
ou  diminue  la  douleur,  les  vomissements  et  le 
pyrosis  ;  il  modifie  favorablement  la  constipation, 
détermine  une  baisse  dans  la  chlorurie  et  améliore 
l’état  général. 
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KYSTE  HYDATIQUE 
CALCIFIÉ  DU  FOIE  ET 
KYSTE  DU  POUMON 

M.  PETZETAKIS  et  E.  YALOUSSIS 

Médecin  de  l’hôpital  hellénique  Éx-chef  de  clinique  à  la  l'acullé 

d’Alexandrie.  française  de  Be3'rouih. 

I^es  kystes  hydatiques,  résultant  du  dévelop¬ 
pement  dans  le  parenchyme  des  organes  de 
l’homme  de  la  larve  de  l’embryon 
hexacanthe  du  Tcenia  echinicoccus,  pa¬ 
rasite  fréquemment  observé  dans  le  tube 
intestinal  du  chien  et  du  loup,  sont  de 
constatation  relativement  rare  en 
Égypte. 

Parmi  les  localisations  viscérales,  le 
foie  tient  la  première  place,  alors  que 
les  poumons,  d’après  certaines  statis¬ 
tiques,  ne  sont  parasités  que  dans 
10  p.  100  environ  des  cas  d’échino¬ 
coccose  ;  dans  certains  pays  cependant, 
comme  en  Argentine,  l’affection  semble 
très  fréquente  (Kscudero). 

he  diagnostic  des  kystes  hydatiques 
du  foie  est  parfois  assez  difficile,  et  il 
en  est  de  même  des  kystes  hydatiques 
du  poumon,  dont  la  première  descrip¬ 
tion  classique,  donnée  en  1882  par 
Trousseau  dans  une  admirable  leçon 
clinique,  a  été  étudiée  plus  en  détail  par 
Dieulafoy  et  plus  tard  par  Hearn  qui 
réunissait  dans  sa  thèse  de  Paris 
162  observations  de  kystes  hydatiques 
du  poumon.  Parmi  les  travaux  récents 
sur  cette  question,  nous  citerons  les 
travaux  de  Devé  et  l,epicard,la  thèee 
de  Guimbellot  et  l’admirable  descrip¬ 
tion  clinique  de  Ramond. 

Iv’observation  que  nous  rapportons 
dans  ce  journal  est  intéressante  d’une 
part  parce  qu’il  s’agit  de  kystes  hyda¬ 
tiques  du  foie  calcifiés  avec  métastase 
au  lobe  supérieur  du  poumon  droit, 
d’autre  part  à  cause  de  la  difficulté  du 
diagnostic  qui  n’a  pas  été  aidé  par  les 
méthodes  biologiques,  enfin  l’utilité  en  pareil  cas 
d’un  examen  méthodique  des  viscères  par  la 
radioscopie,  qui  nous  a  permis  de  poser  le  dia¬ 
gnostic  étiologique  des  troubles  cliniques  que 
présentait  notre  malade. 

Il  s'agissait  d’un  Grec,  nommé  Papadimitriou,  qui  se 
présentait  devant  l’un  de  nous  le  26  septembre  1923 


pour  hémoptysie.  Notre  patient,  âgé  de  cinquante-quatre 
ans,  ouvrier,  n’a  jamais  présenté  dans  son  enfance  de 
maladie  sérieuse.  Vers  l’âge  de  trente  ans  il  a  été  soigné 
pour  une  ulcération  diagnostiquée  à  ce  moment  comme, 
syphilitique  et  a  été  soumis,  paraît-il,  à  un  traitement  anti- 
syphilitique. 

Il  y  a  quatre  ans  environ  qu’il  présente  par  périodes 
une  toux  qui  cède  facilement  à  une  médication  sympto¬ 
matique.  Il  n’a  jamais  souffert  de  coliques  hépatiques. 
Il  n’a  jamais  senti  son  foie  douloureux  et  n’a  jamais 
présenté  de  points  de  côté  thoraciques  ou  de  névralgies 
intercostales.  Depuis  trois  ans  cependant,  cette  toux 
périodique  survenant  sans  raison  apparente  s’accom¬ 
pagne  de  quelques  filets  de  sang,  alors  que  parfois  les 


Radiographie  du  thorax  (fig.  i). 

crachats  peu  abondants  du  reste,  sont  nettement  teintés 
de  rouge  sombre.  Tout  au  début  il  eut  une  hémoptysie 
.  abondante,  mais  depuis  ce  sont  de  petits  crachements 
de  sang  survenant  tous  les  trois,  quatre,  six  mois,  qui  durent 
pendant  cinq  à  six  jours,  puis  tout  semble  rentrer  en 
ordre.  Il  ne  se  sent  pas  fatigué,  son  état  général  est  bon, 
mais,  voyant  la  persistance  de  ces  hémoptysies,  il  se  pré¬ 
sente  devant  nous  vers  la  fin  de  septembre  1923. 

A  l’examen,  nous  trouvons  un  sujet  maigre  mais  de 
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bonne  constitution  générale,  I,’ examen  du  thorax  ne 
montre  rien  de  particulier  aux  sommets.  I,’ auscultation 
des  sommets  et  des  bases  ne  montre  non  plus  rien  de  par¬ 
ticulier,  sauf  à  droite  sur  la  partie  antérieure  du  thorax 
en  dessous  de  la  clavicule,  où  l’on  entend  une  respiration 
rude  accompagnée  de  quelques  rares  bruits  surajoutés 
après  la  toux.  I<es  vibrations  passent  cependant  sans  mo¬ 
difications  sensibles. 

!<’ examen  du  cœur  ne  montre  rien  d'anormal. 

La  rate  ne  déborde  pas.  L’examen  du  foie  par  la  pal¬ 
pation  ne  montre  pas  une  augmentation  de  son  volume. 
La  percussion  attentive  cependant  montre  que  pendant 
les  inspirations  profondes  la  matité  supérieure  se  déplace 
un  peu  moins  que  normalement.  Lé  malade  tousse  un  peu 
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Au  point  de  Vue  thérapeutique,  après  deux  piqûres 
d’émétine  nous  avons  décidé  de  faire  un  traitement 
d’épreuve  antisyphilitique.  C'est  ainsi  que  le  malade  a  été 
soumis  au  traitement  par  le  novarséuobenzol  aux  doses 

Le  26  septembre  0,08  (novarséuobenzol). 

—  2  octobre  0,15 

—  6  —  0,15 


—  24  —  0,30 

—  30  —  0,30 

—  5  novembre  0,30 


Radiographie  du  foie  (diaphragme  mobile  de  Bucky-Potter)  montrant  l’auginentation  du  volume  du  foie  et  la  présence  de 
deux  kystes  calcifiés  dont  l’un,  plus  volumineux,  remonte  vers  la  convexité  hépatique  (fig.  2). 


et  présente  des  crachats  gelée  de  groseille.  Il  n’a  pas  de 

Examen  des  laboratoires.  — ■  L’examen  des  crachats  à 
■deux  reprises  reste  négatif  pour  bacilles  de  Koch.  L’exa¬ 
men  pour  spirochètes  de  Castellani  et  amibes  reste 
négatif.  La  recherche  des  crochets  d’échinocoques  à  plu¬ 
sieurs  reprises  fut  négative. 

Les  urines  sont  normales. 

L'examen  du  sang  montre  1,3  p.  100  d’éosinophiles. 
La  réaction  de  Weinberg  n’a  pas  été  pratiquée.  Le  Bordet- 
Wasserman  est  légèrement  positif. 

La  radioscopie,  pratiquée  ù  la  clinique  Hippocrate  par 
le  Dr  Georgiou,  montre  des  sommets  clairs,  mais  par 
contre  une  ombre  arrondie  très  limitée  à  la  hauteur  de 
la  deuxième  côte. 

L’examen  des  urines  ne  montre  rien  d’anormal. 

Notre  premier  diagnostic  fut  celui  de  l’échinococcose, 
mais  l’absence  d’éosinophilie,  l’absence  de  crochets  dans 
les  crachats,  l’existence  d’un  Wassermann  légèrement 
positif  ne  nous  permettaient  pas  de  poser  un  diagnostic 
sûr. 


En  effet,  dix  jours  après  le  début  de  ce  traitement,  les 
hémoptysies  s’arrêtèrent. 

A  la  fin  de  ce  traitement,  nous  mous  proposions  d’exa¬ 
miner  à  la  radioscopie  le  malade  une  deuxième  fois  et 
d’une  façon  plus  complète,  et  à  l’occasion  constater  les 
modifications  de  l’ombre  constatée  au  niveau  du  poumon 

Malheureusement  nous  avons  perdu  de  vue  le  malade. 

Ce  n’est  qu’une  année  plus  tard,  en  1924,  que  le  malade 
se  présentait  ùnotre  cabinet,  cette  fois  pour  une  hémopty¬ 
sie  peu  importante. 

A  cette  occasion,  nous  avons  soumis  le  malade  à  un 
deuxième  examen  radioscopique  non  seulement  du  pou¬ 
mon,  mais  de  tous  les  viscères.  L’examen  radioscopique 
nous  a  pennis  cette  fois  de  poser  un  diagnostic  sûr. 

Examen  radioscopique  des  poumons.  —  On  voit  dans 
le  champ  pulmonaire  droit,  à  la  hauteur  de  la  deuxième 
côte  et  dans  le  voisinage  de  l’aorte  ascendante,  une  ombre 
d’intensité  régulière,  de  forme  ovale,  de  la  grosseur  d’un 
œuf  de  poule,  à.  bords  lisses  et  très  nettement  délimitée. 
Le  tiers  interne  du  diaphragme  est  immobile  et  le  reste 
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présente  des  mouvements  très  limités.  La  cupule  dia¬ 
phragmatique  présente  une  pointe  de  laquelle  semble 
partir  une  bride  se  dirigeant  en  haut  vers  la  tumeur  pul¬ 
monaire.  Les  sommets  sont  clairs.  L’aspect  de  l’ombre 
pulmonaire  est  exactement  le  même  que  dans  la  radiosco¬ 
pie  faite  il  y  a  un  an. 

Examen  radiographique  du  foie.  —  La  radiographie 
du  foie  faite  avec  le  diaphragme  mobile  de  Bucky-Potter 
montre  deux  kystes  de  la  grosseur  d’un  œuf  d’oie  chacun 
à  parois  infiltrées  de  sels  calcaires. 

Tel  est  l’exposé  résumé  de  notre  observation.  Il  s’agis¬ 
sait  indiscutablement  de  kystes  hydatiques  du  foie  et 
du  poumoh.  Tout  d’abord  au  point  de  vue  des  kystes 
hydatiques  du  foie,  il  est  intéressant  de  signaler  que  la 
parasitose  a  passé  inaperçue  et  ne  s’est  manifestée 
par  aucun  symptôme  subjectif  ou  autre.  En  plus, 
Texamen  radiographique  nous  montre  qu’il  s’agit  de 
kystes  hydatiques  calcifiés.  Cette  évolution  par  infiltration 
calcaire,  assez  fréquente  chez  le  mouton  et  le  bœuf,  est 
exceptionnelle  et  rare  chez  l’homme.  On  ne  connaît,  en 
efiet,  d’après  les  recherches  de  Ramond,  que  deux  ou 
trois  cas  tout  au  plus  de  guérison  de  la  maladie  par 
régression  et  dégénérescence  graisseuse  ou  infiltration 
calcaire. 

Tel  le  cas  de  notre  malade,  chez  lequel  la  gué¬ 
rison  spontanée  des  kystes  hydatiques  du  foie 
par  infiltration  calcaire  est  indiscutable.  Te 
malade  ne  s’est  jamais  plaint  de  son  foie  et  son 
affection  aurait  passé  inaperçue  si  le  malade  ne 
venait  se  plaindre  pour  des  hémoptysies  ;  et  c’est 
grâce  à  la  radiographie  seule  que  nous  avons  pu 
dépister  l’existence  d’une  forme  latente  de  kystes 
hydatiques  du  foie  calcifiés.  Mais  notre  malade 
présentait  en  même  temps  une  échinicoccose  pul¬ 
monaire.  Notre  cas,  à  ce  point  de  vue,  est  identique 
à  celui  publié  par  Tevy-Dom  et  Zadek. 

Ta  tumeur  pulmonaire  était  à  diagnostiquer 
avec  une  gomme  syphilitique,  im  sarcome  ou  une 
métastase  cancéreuse,  mais  l’état  du  diaphragme, 
l’aspect  particulier  de  la  bride,  les  constatations 
radiographiques  du  parenchyme  hépatique  et 
enfin  l’image  radiographique  ne  laissent  aucun 
doute  sur  l’origine  parasitairé”  de  cette  tumeur. 
Tn  effet,  les  signes  radiologiques  pour  le  diagnos¬ 
tic  des  kystes  hydatiques  du  poumon  sont  d’un 
précieux  concours. 

Il  s’agit  généralement  d’une  ombre  arrondie  à 
contours  et  bords  nettement  délimités,  qui  se 
détachent  brusquement  sur  le  fond  de  la  lumino¬ 
sité  pulmonaire  normale. 

Cet  aspect  est  typique  surtout  pour  les  kystes 
de  la  partie  moyenne  du  poumon,  contrairement 
aux  kystes  de  la  base  où  la  limite  inférieure  de 
l’ombre  est  moins  nette,  car  elle  se  confond  avec 
l’ombre  diaphragmatique  ou  les  viscères  sous- 
jacents,  et  ceux  du  sommet,  où  la  limite  supérieure 
del’ombre  est  floue  et  se  confond  avec  l’ombre  du 
sommet.  Dans  le  cas  présent,  le  kyste  était  central 


et  siégeait  à  la  partie  moyenne  du  lobe  supérieur 
du  poumon  droit.  Sans  doute  le  kyste  n’était  pas 
superficiel,  mais  central,  cndopulmonaire,  puisque 
les  signes  physiques  de  la  tumeur  faisaient  abso¬ 
lument  défaut  et  que,  d’autre  part,  le  malade  ne 
s’est  jamais  plaint  de  douleurs  thoraciques  et 
n’a  jamais  présenté  de  réaction  pleurale  quel- 
conque.En  plus,  il  s’agissait  dans  la  circonstance, 
selon  toute  probabilité,  d’un  kyste  fermé,  puisque 
nous  n’avons  pas  pu  déceler  à  aucun  moment 
dans  les  crachats  ni  crochets,  ni  vésicules  filles, 
ni  fragments  des  membranes,  caractéristiques  de 
la  rupture  du  kyste.  Ta  présence  du  kyste  dans 
notre  cas  s’est  manifestée  par  l’hémoptysie,  qui 
serait,  d’après  Dieulafoy,  le  signe  le  plus  constant 
de  la  maladie,  «  le  premier  cri  de  révolte  du  pou¬ 
mon  en  face  de  l’envahisseur  ».  Il  est  indiscutable 
qu’il  s’agissait  d’une  greffe  du  poumon  secon¬ 
daire  à  l’échinococcose  primitive  du  foie,  par  émi¬ 
gration  à  travers  le  diaphragme  du  même  côté. 
Il  serait  difficile  de  préciser  le  début  de  l’évolution 
de  la  tumeur  hépatique,  puisqu’elle  n’a  jamais 
donné  le  moindre  trouble.  Quant  à  l’infestation 
pulmonaire,  on  pourrait  dire  approximativement 
que  la  greffe  a  dû  se  produire  depuis  six  à  sept  ans. 
Nous  savons  en  effet,  depuis  les  interventions  chi¬ 
rurgicales  et  les' constatations  de  ’Teuckart  et 
Escuredo,  que  la  période  dite  de  germination  est 
longue  et  que,  pour  avoir  des  symptômes  thora¬ 
ciques  et  des  hémoptysies,  il  faut  que  le  kyste 
acquière  un  certain  volume.  Cette  période  silen¬ 
cieuse  est  d’environ  deux  à  trois  ans.  Or  notre 
malade  nous  apprend  que  ses  hémoptysies  ont 
débuté  depuistrois  à  quatre  ans.  On  pourrait  ainsi 
fixer  au  maximum  le  commencement  de  l’in¬ 
filtration  calcaire  des  kystes  hydatiques  du  foie 
à  une  période  qui  ne  remonterait  pas  au  delà  de 
six  ans. 

Telle  est  notre  observation  qui  nous  a  semblé 
intéressante  à  publier  et  qui  montre  une  fois  de 
plus  l’importance  de  l’examen  radioscopique.  Cet 
examen,  en  cas  d’échinococcose,  ne  doit  pas  porter 
seulement  sur  l’organe  qui  présente  les  troubles 
qu’accuse  le  malade,  mais  doit  être  général  et 
minutieux,  et  c’est  ainsi  qu’on  aura  la  surprise 
de  trouver  parfois  le  premier  foyer  d’infection, 
qui  pourra  être  éteint  au  moment  de  l’examen, 
comme  il  en  est  dans  notre  cas  dans  lequel  on  a  pu 
déceler  la  présence  d’un  ancien  foyer  de  kystes 
hydatiques  calcifiés  du  foie  latents,  silencieux, 
puisqu’ils  n’ont  jamais  donné  le  moindre  trou¬ 
ble  fonctionnel,  et  qui  ne  sauraient  être  diagnos¬ 
tiqués  par  les  moyens  d’investigation  clinique 
sans  l’aide  précieuse  de  l’actinographie. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES  Les  tumeurs  malignes  du  sac  lacrymal. 


Sur  une  cause  rare  d’asystolie  irréductible 

dans  les  cardiopathies  valvulaires  (infarc¬ 
tus  du  myocarde). 

1,'évolution  des  cardiopathies  valvulaires  endocardiques 
vers  l’asystolie  est  conditionnée  par  deux  facteurs  prin¬ 
cipaux  ;  les  troubles  mécaniques,  créés  par  le  vice  valvu¬ 
laire  ;  les  phénomènes  inflammatoires,  à  localisation  ou 
à  retentissement,  myocardiques,  gênant  le  muscle  dans 
son  adaptation  aux  conditions  circulatoires. 

Elle  peut  cependant,  à  titre  exceptionnel,  se  précipiter 
du  fait  d’un  infarctus  myocardique  comme  en  fait  foi 
l’observation  rapportée  par  Gai,i,avardin,  Gravier  et 
Dechaume  (Lyon  médical,  lo  mai  1925),  dans  laquelle 
trois  points  paraissent  particulièrement  intéressants  : 

Production  d’un  infarctus  myocardique  par  simple 
atrésie  d’un  orifice  coronarien,  alors  qu’habituellement 
les  lésions  infarctoïdes  du  myocarde  dépendent  des  alté¬ 
rations  des  troncs  artériels  eux-mêmes. 

Existence  d’un  infarctus  myocardique  dans  une  car¬ 
diopathie  valvulaire. 

Coïncidence  d’une  aortite  syphilitique  et  d’une  cardio¬ 
pathie  valvulaire  endocardique. 

P..  Beamoutier. 

Une  nouvelle  classification  des  vitamines. 

Ea  découverte  de  nouvelles  substances  vitaminiques 
et  la  connaissance  plus  approfondie  de  la  constitution 
intime  dé  ces  corps  ont  rendu  nécessaire  la  refonte  de 
l’ancienne  classification.  D’après  Casimir  Punk  {Commu¬ 
nication  présentée  par  R.  Eecoq  à  la  Société  de  chimie 
biologique,  le  19  mai  1925),  il  conviendrait  de  subdiviser 
le  groupe  des  «  vitamines  ■>  en  deux  classes  distinctes  : 
les  vitamines  proprement  dites,  comprenant  uniquement 
les  substances  contenant  de  l’azote  et  se  décomposant 
sous  l’action  des  alcalis  ;  et  les  viiastérines,  réunissant  les 
corps  dépourvus  d’azote  et  résistant  aux  alcalis.  En  res¬ 
pectant  pour  l’attribution  des  lettres  distinctives,  l’ordre 
chronologique,  les  désignations  suivantes  sont  propo¬ 
sées  : 

Vitamines. 

Vitamine  B,  ou  vitamine  antinévritique  ; 

Vitamine  C,  ou  vitamine  antiscorbutique  ; 

Vitamine  D,  ou  vitamine  stimulant  la  croissance  des 

Vitamine  P  (?),  ou  vitamine  antipellagreuse. 

Vitastérines. 

Vitastérine  A,  ou  vitastérine  antixérophtalmlque  ; 

Vitastérine  E,  ou  vitastérine  antirachitique  ; 

Vitastérine  P  (?),  ou  vitastérine  de  la  reproduction. 

Les  dernières  recherches  effectuées  sur  la  reproduction 
et  la  lactation  permettent,  semble-t-il,  d’envisager  l'exis¬ 
tence  d'une  vitastérine  P.  Pour  ce  qui  est  de  la  vitamine 
antipellagreuse  (provisoirement  vitamine  P),  on  ne  sait 
pas  encore  d'une  façon  certaine  s'il  s'agit  d'une  nouvelle 
vitamine  ou  si  cette  substance  doit  être  identifiée  avec 
l'un  des  facteurs  anciennement  connus. 

R. 


^  Les  tumeurs  malignes  primitives  du  sac  lacrjunal  son+ 
d'une  extrême  rareté,  et  les  cas  publiés  sont  fort  peu  nom- 
breux.  Le  premier  cas  est  celui  de  ^'^incenti^s  en  1876:  le 
diagnostic  de  dacryocystite  avait  été  porté  et  c'est  à  la 
suite  de  l’incision  que  la  véritable  cause  de  l’affection 
put  etre  découverte.  Plus  récemment  Morax,  Lagrange, 
_Kalt  en  rapportèrent  des  observations.  Nous  relaterons 
Ici  celle  des  Dr”  Pernando  Strada  et  Aeberxo-Urrexs-  ' 
Zavaeia  (La  Semana  medica,  octobre  1925). 

Une  femme  de  cinquante-sept  ans  sans  antécédent 
personnel,  mais  dont  la  mère  était  morte  de  cancer,  pré¬ 
sentait  depuis  de  nombreux  mois  un  catarrhe  nasal 
chronique  et  une  sinusite  maxillaire  gauche,  puis,  malgré 
un  traitement,  elle  eut  un  larmoiement  déplus  en  plus 
accentué,  accompagné  de  douleurs  irradiées  à  la  moitié 
correspondante  de  la  tête  et  d’une  tuméfaction  dure  de  la 
région  du  sac  lacrymal. 

A  cette  époque,  le  point  lacrymal  était  normal,  la  région 
légèrement  tuméfiée,  maisles  téguments  avaient  leur  colo¬ 
ration  normale.  A  la  palpation,  on  sentait  un  tumeur 
dure  fibreuse  qui  paraissait  adhérente  à  l’os,  mais  complè¬ 
tement  mobilisable  sur  les  plans  superficiels.  La  pression 
non  douloureuse  ne  donnait  lieu  à  aucun  reflux  ni  séreux 
ni  purulent.  L’examen  rhinologique  démontra  l’exis¬ 
tence  d’une  inflammation  chronique  de  la  muqueuse 
nasale  et  d’une  atteinte  des  cellules  ethmoïdales  antérieu-  -- 
res.  Malgré  un  Bordet-Wassermann  négatif,  un  traitement 
mercuriel  fut  institué,  qui  ne  donna  aucun  résultat.  La 
malade  fut  donc  opérée.  Après  anesthé.sie  à  la  novocaïne- 
adrénaline,  on  put  enlever  en  bloc  le  sac  lacrymal  et  les 
tissus  environnants.  L’os  facilement  dénudé  paraissait 
sain,  mais  la  tumeur  envahissait  le  canal  nasal  à  son 
origine.  Les  suites  opératoires  furent  des  plus  simples 
et  la  guérison  très  rapide.  L'examen  histologique  confirma 
1  existence  d’une  tumeur  maligne  et  la  radiothérapie 
puis  la  radiumthérapie  furent  successivement  insti¬ 
tuées.  Des  douleurs  de  type  névralgique  persistèrent 
sans  amélioration. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  nécessité  d’un  examen 
approfondi  dans  tous  les  cas  d’épiphora,  sur  l’importance 
de  la  palpation,  sur  la  fréquente  intégrité  des  voies  lacry¬ 
males  qui  peuvent  rester  perméables  et  sur  l’adénopathie 
pré-auriculaire  et  sous-maxillaire. 

MfCRIGOX  DE  Treicny. 


Arrhénal  et  sang. 

Le  D”  Casxagna  (Clinica  medica  liai.,  février  1926) 
rapporte  le  résultat  de  ses  expériences  sur  le  lapin.  Les 
injections  hypodermiques  ou  intraveineuses,  répétées, 
d’ arrhénal  provoquent,  à  faible  dose,  une  augmentation 
des  globules  rouges  et  de  l’iiémoglobine  du  sang  ;  à  doses 
plus  élevées  ou  à  faibles  doses  trop  longtemps  .répétées, 
une  diminution  soit  des  hématies,  soit  de  l’hémoglobine, 

A  la  suite  de  ces  injections,  le  nombre  absolu  des  leu¬ 
cocytes  augmente. 

Dans  la  formule  leucocytaire  on  note,  aussitôt  après 
l’injection  hypodermique  de  doses  faibles,  une  lymphocy¬ 
tose,  tandis  qu’à  la  suite  d’injections  sous-cutanées  de  doses 
élevées  ou  des  injections  intraveineuses  le  phénomène  le 
plus  constant  est  toujours  la  polynucléose  neutrophile. 

ÇakrëGA. 


Le  Gérant:  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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L’OPHTALMOLOGIE  EN  1926 

le  D'  G.  COUSIN 

Chef  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine. 

I.  —  Segment  antérieur  du  globe. 

L’ophtalmie  sympathique  après-  l’extraction 
■de  la  cataracte  (i). —  MM. Truc  etDejean  montrent 
le  rôle  joué  par  le  pincement  de  l’iris  et  l’inclusion  de 
la  capsule  dans  la  plaie  opératoire,  facteurs  bien  mis 
en  valeur  dans  les  trois  observations  rapportées. 
Ce  ne  sont  pas  du  reste  des  conditions  nécessaires 
et  suffisantes,  puisqu’il  y  a  des  sympathies  sans  encla¬ 
vement  et  de  nombreux  enclavements  sans  sympa¬ 
thie,  mais  leur  coexistence  est  relativement  fré¬ 
quente.  On  peut  discuter  leur  mode  d’action,  soit 
qu’elles  favorisent  l’infection  en  maintenant  la  porte 
sclérale  plus  ou  moins  entre-bâillée,  soit  qu’eUes 
entretiennent  mécaniquement  une  irritation  chro¬ 
nique  des  tissus.  De  ces  considérations  il  résulte  la 
conclusion  importante  qu’il  faut  éviter  l’enclavement 
de  l’iris  et  des  lambeaux  capsulaires  dans  la  plaie 
opératoire  par  l’extraction  combinée  avec  iridec¬ 
tomie,  par  une  réduction  méthodique  des  angles 
iriens  après  l’extraction,  par  l’inspection  soigneuse  et 
le  nettoyage  éventuel  de  l’ouverture  kératique,  par  le 
cathétérisme  lacrymal  et  l’asepsie  de  la  conjonctive. 

Le  pannus  au  cours  de  la  conjonctivite 
granuleuse.  —  Il  peut  être  la  conséquence  de 
lésions  mécaniques  (pannus  traumatique),  de  lésions 
spécifiques,  (pannus  trachomateux  vrai),  enfin  de 
lésions  mixtes  faites  de  l’action  combinée  de  ces 
deux  facteurs  étiologiques. 

Le  pannus  traumatique  constitue  une  véritable 
complication,  le  pamius  granulaire  représente  plutôt 
une  complication  particulière  de  l’affection.  Dis¬ 
tinctes  par  leur  origine,  ces  deux  variétés  de  paimus 
Je  sont  encore  par  leur  nature,  leurs  symptômes,  leur 
conséquence,  ainsi  que  par  leur  traitement.  Le  pan¬ 
nus  trachomateux  vrai,  le  moins  fréquent,  n’est  en 
somme  que  l’extension  à  la  cornée  et  à  la  conjonc¬ 
tive  bulbaire  du  processsus  spécifique  développé 
d’abord  sur  la  muqueuse  tarso-conjonctivale. 
Le  pannus  mécanique  traduit  au  contraire  d’une 
façon  banale  la  réaction  de  défense  de  l’épithélium  et 
du  stroma  coméen  contre  les  agressions  répétées  des 
voiles  palpébraixx  remaniés  par  un  lent  travail  d’indu¬ 
ration,  de  rétraction  et  de  déformation  progressives. 

Lésions  cornéennes  de  l’ophtalmie  élec¬ 
trique  (2).  —  Dans  les  formes  légères,  l’examen  à 
l’éclairage  oblique  ne  permet  pas  de  voir  les  lésions 
cornéennes,  qui  sont  au  contraire  faciles  à  mettre  en 
évidence  par  l’étude  des  reflets  de  la  cornée  au  disque 

(1)  Archives  d'ophtalmologie,  juillet  1925.  —  Cauge,  Archives 

d’ophtalmologie,  août  1925.  .  * 

(2)  Toülant,  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  février  1926 
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de  Placide  et  surtout  par  l’examen  au  microscope 
cornéen,  qui  montre  un  oedème  de  l’épithéUum  avec 
de  nombreuses  petites  proliférations  de  dimensions 
irrégulières  et  parfois  même  de  petits  soulèvements 
des  couches  superficielles  de  l’épithélium. 

Dans  les  formés  plus  sévères,  la  lésion  dépasse 
l’épithélium  et  se  forme  de  véritables  petites  ulcé¬ 
rations  à  fond  transparent. 

Entre  l’action  des  rayons  .ultra-violets  et  l’appa¬ 
rition  des  signes  cornéens  et  fonctionnels  concomi¬ 
tants  il  y  a  toujours  ime  période  latente  de  six  à 
quinze  heures.  Le  pronostic,  du  reste,  doit  toujours 
être  considéré  comme  bérmi. 

Examen  microscopique  des  affections  de  la 
cornée  au  moyen  de  la  lampe  à  fente  (3).  — 
Dans  la  structure  de  la  cornée,  la  lampe  à  fente 
montre  les  filets  nerveux,  l’endothélium  de  la 
membrane  de  Descemet  ;  elle  permet  d'observer  la 
circulation  dans  les  vaisseaux  périphériques.  A 
l’état  pathologique,  la  lampe  à  fente  fournit  une  série 
de  renseignements  importants  pour  le  diagnostic,  le 
pronostic  et  par  conséquent  pour  le  traitement  des 
affections  de  la  cornée.  Il  importe  de  rappeler  les 
notions  sur  l’œdème,  sur  les  infiltrations,  sur  la 
■vascularisation  :  les  dépôts  sur  la  face  postérieure,  les 
plis  de  la  membrane  de  Descemet  peuvent  être  étu¬ 
diés  avec  une  extrême  précision.  En  réduisant  la 
largeur  de  la  fente  à  d’étroites  limites,  on  peut  étu¬ 
dier  la  cornée  en  couches  optiques  sur  lesquelles  on 
localise  la  position  des  éléments. 

Rien  que  pour  la  cornée,  les  avantages  de  la  lampe 
à  fente  sont  incontestables.  Ce  n’est  pas  seulement 
pour  l’étude  de  la  cornée  que  l’examen  bio-micro¬ 
scopique  constitue  un  immense  progrès  :  les  avantages 
ne  sont  pas  moins  considérables  dans  l’examen  de 
l’hmneur  aqueuse,  de  l’iris,  du  cristallin,  du  corps 
vitré. 

II.  —  Segment  postérieur  de  l’œil. 

Sur  les  stries  angio'ides  de  la  rétine. — Il  ne  faut - 
ranger  sous  la  dénomination  de  stries  angioïdes  que  les 
cas  caractérisés  par  un  anneau  péripapillaire  avec 
prolongements  périphériques.  On  ne  peut  considérer 
comme  étant  de  même  nature  les  stries  pigmentaires 
qui  se  remarquent  parfois  le  lorig  de  certains  vais¬ 
seaux  rétiniens  ou  qui  traversent  en  ligne  droite  des 
zones  rétiniennes  distinctes  de  la  papille.  Il  s’agit  en 
réalité  d’une  affection  essentiellement  étrangère. 
Elle  débute  par  l’apparition  d’une  strie  rougeâtre 
dans  le  voisinage  de  la  papille,  sans  troubles  visuels. 
La  strie  s’étend  peu  à  peu  et  finit  par  former  un 
anneau  péripapillaire  complet  ou  incomplet,  simple, 
double  et  même  triple,  accompagné  d’rme  demi-dou¬ 
zaine  de  prolongements  périphériques.  La  strie,  eu 
outre,  est  rubanée,  mamelonnée,  souvent  interrom¬ 
pue  et  se  tenninant  plus  ou  moins  brusquement  en 
s’effilant.  Après  quelques  années,  une  fois  l’anneau 
constitué,  la  strie  s’amincit,  devient  moins  nette  et 

(3)  Gaelemaerts,  Congris_de  la  Société  française,  mars  1926. 
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prend  une  teinte  brunâtre,  noirâtre  ensuite.  Plus 
tard,  le  long  des  stries,  le  pigment  se  raréfie,  souvent 
les  stries  clieminent  dans  une  zone  claire.  Alors  la 
macula  prend  un  aspect  grenu,  en  même  temps 
qu’apparaissent  les  premiers  troubles  visuels.  A  ce 
moment  les  stries  deviennent  moins  nettes,  elles  se 
fragmentent,  ce  sont  les  exsudations  et  les  hémorra¬ 
gies  qui  dominent  la  scène. 

Recherche^  expérimentales  sur  les  spasmes 
des  artères  rétiniennes.  —  L’injection  d’sdréna-, 
fine  à  faible  dose  dans  le  corps  vitré  des  lapins  pro¬ 
voque  une  constriction  des  vaisseaux  et  une  pâleur  de 
la  papille  avec  perte  totale  ou  partielle,  définitive 
ou  passagère  de  la  vision. 

Chez  trois  lapins,  le  spasme  a  duré  des  semaines  et 
des  mois,  amenant  des  lésions  d’atrophie  optique.  En 
général,  l’adrénaline  a  cependant  disparu  du  vitré  en 
quelques  heures.  Des  injections  rétro-bulbaires,  même 
â  dose  élevée,  d’atropine  ont  été  sans  effet  sur  l’aspect 
ophtahnoscopiqùe.  Cirez  le  chat,  l’injection  d’adréna-' 
fine  n’a  pas  déterminé  d’effet  spasmodique,  quelle  que 
soit  la  dose  injectée. 

Lésions  des  membranes  profondes  de  l’œil 
dans  les  traumatismes  orbitaires  (i).  —  En  dehors 
des  désordres  maculaires  consécutifs  aux  trauma¬ 
tismes  faciaux,  il  existe  de  nombreux  faits  de  lésions 
chotio-rétiniennes  dans  les  cas  où  le  projectile,  sans 
frapper  directement,  a  contusionné  ou  fracturé  les 
parois  de  l’orbite;  en  pareil  cas,  les  déchirures  du 
fond  de  l’œil  occupent  deux  places  distinctes  :  l’une, 
due  aux  vibrations  des  parties  molles  orbitaires, 
intéresse  la  macula,  et  cette  lésion  est  habituellement 
très  marq^uée  parce  que,  dans  ce  cas,  les  vibrations  du 
contenu  orbitaire  sont  particulièrement  accusées  ; 
l’autre  est  la  conséquence  de  la  lésion  du  squelette  et 
se  trouve  .toujours  en  face  de  cette  lésion.  Cette  loca¬ 
lisation  s’explique  soit  par  le  soulèvement  de  la  paroi 
orbitaire  qui  vient  frapper  l’œil,  soit  par  l’action  trau¬ 
matique  d’une  zone  de  vibration  qui,  par  le  chemin  le 
plus  court,  va  de  la  fracture  orbitaire  vers  l’œil  et  en 
déchire  les  membranes  intérieures  en  face  même  du 
point  fracturé.  Toutes  ces  données  cliniques  revêtent 
des  caractères  tels  qu’à  leur  sujet  il  faut  admettre 
l’existence  de  véritables  Iqis  :  la  lésion  oculaire  et  le 
traumatisme  sont  étroitement  fiés,  conditionnés  l’un 
par  l’autre,  et  l’ébranlement  de  la  face  entraîne 
toujours  une  lésion  maculaire  ;  la  fracture  de  l’orbite 
entraîne  toujours  deux  lésions:  la  lésion  maculaire  et 
la  lésion  de  contact. 

Symptômes  de  début  du  sarcome  de  la  cho¬ 
roïde.  —  Le  diagnostic  est  toujours  délicat  à  la 
période  de  début,  tant  que  le  décollement  ne  se 
complique  pas  d’hypertension.  Pour  M.  Morax  (2), 
cependant,  on peutfaire,  dans  quelques  cas  exception- 
uds,  un  diagnostic  de  probabilité  tout  au  moins  par 
la  constatation  des  symptômes  suivants;  un  trouble 

(1)  COPPEZ  et  Danis,  Archives  d'ophtalmologie,  novembre 
1525.  —  Redslob,  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  octobre 
1325.  —  LaURANGE,  Archives  d'ophtalmologie,  février  1926. 

(2)  Morax,  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  décembre  1925. 


visuel  circonscrit  .sous  forme  de  modification  de 
l’acuité  visuelle,  un  scotonie  subjectif  ou  objectif,  des 
modifications  ophtahnoscopiques  particulières.  Ces 
faits  ont  leur  importance,  car  ils  permettent  l’énu¬ 
cléation  rapide  en  l’absence  de  l’hypertension  souvent 
d’apparition  tardivè,  un,  deux  ou  trois  ans. 

Pour  M.  Teulières  (3),  le  sarcome  de  la  choroïde 
s’installe  en  général  sans  provoquer  de  phénomènes 
réactionnels  et  progresse  à  bas  bruit  pendant  quel¬ 
quefois  assez  longtemps,  jusqu’au  moment  où  appa¬ 
raît  le  décollement  rétinien  avec  hypertension. 
Comme  le  résultat  à  longue  échéance  du  traitement 
sera  d’autant  plus  heureux  que  l’on  aura  agi  plus 
près  du  début,  il  y  a  intérêt  à  connaître  les  signes  de 
la  période  sarcomateuse  de  début.  Teulières  a  pu  en 
grouper  quelques-uns  ;  scotomes  objectifs  avec  ou 
sans  sensations  colorées  (jaune,  violet),  dyschroma¬ 
topsie  pour  le  vert,  obnubilations  passagères, 
phosphènes,  métamorphopsie,  œdème  rétinien  fugace, 
strabisme  divergent  avec  diplopie,  hypertension 
légère  et  de  durée  plus  ou  moins  longue  avant  l’appa¬ 
rition  des  signes  ophtahnoscopiques,  enfin  hypermé¬ 
tropie  progressive  avec  conservation  de  l’acuité 
visuelle,  Ces  signes  seront  d’autant  plus  fréquents  que 
la  tumeur  se  développe  plus  près  du  pôle  postérieur. 

Terrien  (4),  revenant  lui  aussi  sur  la  difficulté  du  dia¬ 
gnostic  précoce  dans  les  tumeurs  du  globe  oculaire, 
insiste  sur  le  nombre  relativement  considérable  de 
tumeurs  qui  demeurent  méconnues.  Il  rapporte 
l’observation  d’un  homme  de  cinquante-six  ans 
venu  le  consulter  pour  une  irido-cyclite  douloureuse 
apparue  dix-huit  mois  auparavant,  persistant 
depuis  avec  des  alternatives  de  rémission  et  de  recru¬ 
descence  telles  que  l’ablation  du  segment  antérieur 
avait  été  préconisée  par  un  oculiste  de  Bordeaux. 
L'énucléation,  conseillée  par  Terrien,  montra  sur  le 
segment  antérieur  des  lésions  d’irido-cyclite  ancienne 
et  sur  le  segment  postérieur,  un  volumineux  leuco- 
sarcome  juxtapapillaire  développé  aux  dépens  de 
la  choroïde  et  formée  de  cellules  fusiformes  avec  peu 
de  vaisseaux.  Le  développement  de  la  tumeur  a  été 
ici  très  antérieur  à  l'irido-cyclite  qui  apparaissait 
comme  une'  affection  surajoutée,  mais  peut-être 
favorisée  cependant  par  des  toxines  provenant  de  la 
tmneur.  Ce  fait  montre  une  fois  de  plus  combien  il 
faut  penser  toujours  à  là  possibilité  de  tumeurs 
latentes  lorsque  le  diagnostic  de  la  lésion  ne  peut 
être  établi  de  façon  précise,  et  combien  il  importe  de  se 
montrer  prudent  dans  le  choix  de  l’intervention  et 
dans  l’opportunité  d’une  opération  conservatrice. 

Bétinite  exsudative  maculaire  sénile  et 
rétinite  circinée  (5).  — Les  rapports  entre  la  rétinite 
sénile  exsudative  et  la  rétinite  circinée  sont  tôut  à 
fait  nets  dans  deux  observations  rapportées. 
Entre  les  types  purs  de  ces  affections,  toute  une 
série  de  cas,  où  les  deux  types  de  rétinite  coexistent, 

(3)  Teulières,  Congrès  Société  d’ophtalmologie,  mars  1925. 

(4)  Terrien,  CongrésdelaSociétéd’ophtalmologie,ma.tst^26. 

(5)  CopPEZ  et  Danis,  Congrès  Société  d'ophtalmologie, 
mars  1926.  —  Morax,  Ibid. 
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la  rétinite  exsudative  sénile  débutant  à  la  région 
maculaire,  la  rétinite  circinée  se  localisant  à  la  région 
périmaculaire.  Pour  Coppez  et  Danis,  ce  sont  essen¬ 
tiellement  les  conditions  anatomiques  différentes  qui 
font  varier  l’image  ophtalmoscopique,  et  au  fond  ü 
s’agit  d’une  seule  et  même  maladie  s’extériorisant 
sous  deux  formes  différentes. 

Les  lésions  observées  dans  la  rétinite  circinée 
consistent  d’ailleurs,  pour  Morax,  en  une  infiltration 
œdémateuse  et  exsudative  et  en  une  dégénérescence 
lacunaire  des  couches  de  la  rétine  irriguées  par  cer¬ 
taines  branches  de  l’artère  centrale,  alors  que  les 
couches  les  plus  externes  de  l’épithélium  sont 
intactes.  Les  artères  et  veines  présentent  un  épais¬ 
sissement  net  des  parois.  Les  taches  blanclies  bril¬ 
lantes  qui  se  détachent  sur  le  fond  rouge  de  la  rétine 
correspondent  à  la  présence  dans  la  plexiforme 
externe  et  dans  la  couche  des  grains  externes 
d’exsudats  amorphes  laissant  à  leur  suite  des  ' 
lacunes  assez  étendues. 

III.  —  Orbite  et  annexes. 

Contribution  à  l’étude  du  charbon  de  l’œil 
et  de  ses  parties  adjacentes  (i).  —  La  localisa¬ 
tion  de  la  pustule  maligne  sur  l’œil  est  typique,  elle 
ne  dépasse  pas  les  parois  de  l’orbite,  sauf  l’œdème 
collatéral.  Les  paupières  supérieure  et  inférieure 
prises  séparément,  le  plus  souvent,  sont  attaquées 
avec  une  fréquence  égale;  par  contre,  la  pustule 
maligne  n’atteint  ni  la  cornée,  ni  l’intérieur  de  l’œil. 
Le  pronostic  de  cette  affection  est  plus  favorable 
dans  les  pays  chauds.  La  mortalité  par  la  pustule 
maligne  est  à  peu  près  nulle.  Cependant  il  existe 
comme  séquelles  fixes,  toujours  d’énormes  ectropions. 

Le  phénomène  de  Marcus  Gunn  (2).  —  11 
caractérise  la  synergie  fonctionnelle  qui  existe  parfois 
entre  l’abaissement  de  la  mâchoire  et  l’élévation  de  la 
paupière  supérieure.  Au  repos,  dans  l’immense 
majorité  des  cas,  il  existe  une  blépharoptose  qui  ne 
fait  défaut  que  dans  des  circonstances  vraiment 
exceptionnelles.  Cette  blépharoptose  peut  être  con¬ 
génitale  ou  acquise,  la  forme  congénitale  étant  du 
reste  de  beaucoup  la  plus  fréquente.  En  outre,  le 
caractère  unilatéral  du  ptosis  est  un  de  ceux  qui  sont 
le  plus  constants,  comme  la  localisation  à  gauche. 
Enfin  le  ptosis  est  non  seulement  léger  et  incomplet, 
mais,  quel  que  soit  son  degré,  il  ne  peut  être  corrigé 
volontairement. 

A  l’état  de  mouvement,  quand  un  sujet  chez  lequel 
existe  le  phénomène  de  Marcus  Gunn  effectue  un 
mouvement  d’ouverture  de  la  bouche,  par  exemple, 
on  voit  la  paupière  supérieure  de  l’un  des  deux  yeux, 
toujours  la  même,  jusque-là  tombante,  flasque  et 
immobile,  se  soulever  d’une  façon  manifeste.  Ce  sou¬ 
lèvement  s’accentue  au  fur  et  à  mesure  que  s’accentue 

(1)  Zdeavko  Nizelie,  Archives  d’ophtalmologie,  juillet  1925. 
—  H.  ViLLAHD,  Archives  d’ophtalmologie,  août  192^. 

(2)  CANTONNE!  et  VINCENT,  SocUU  d’ Ophtalmologie,  novem¬ 
bre  1925. 
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l’ouverture  de  la  bouche,  pour  atteindre  son  maxi¬ 
mum  à  l’instant  précis  où  le  maxillaire  inférieur  a 
atteint,  lui-même,  son  maximum  d’abaissement. 
La  paupière  supérieure  reste  ainsi  soulevée  tant  que 
la  bouche  reste  largement  ouverte,  mais  elle  retombe 
pour  reprendre  sa  position  habituelle  dès  que  la 
bouche  se  referme.  Il  résulte  ainsi  du  côté  atteint  un 
aspect  bizarre  qui  fait  de  ceux  qui  le  présentent  un 
véritable  objet  de  curiosité  et  même  de  moquerie. 

Dans  un  exarnen  plus  affranchi  de  l’acte  de  masti¬ 
cation  qui  est  à  la  base  du  phénomène,  on  remarque 
que  seul  l’abaissement  du  maxillaire,  qui  entraîne 
l’ouverture  de  la  bouche,  est  susceptible  de  provoquer 
le  déclenchement  du  phénomène  de  Marcus  Gunn.  De 
plus,  il  n’est  nullement  besoin  de  la  mise  en  action  de 
divers  groupes  de  muscles  qui  d’une  façon  plus  ou 
moins  directe  concourent  à  l’ouverture  de  la  bouche. 
L’action  isolée  d’im  groupe  de  muscles  suffit. 

Dans  des  circonstances  assez  rares,  sinon  exception¬ 
nelles,  le  phénomène  peut  apparaître  à  la  suite  de  la 
contraction  des  muscles  innervés  par  le  trijumeau, 
mais  encore  consécutivement  à  la  contraction  d’un 
certain  nombre  d’autres  muscles,  par  exemple  à  la 
suite  de  la  contraction  volontaire  de  l’orbiculaire  des 
paupières  du  côté  opposé,  ou  encore  à  chaque  mou¬ 
vement  de  déglutition,  à  la  suite  de  contraction  du 
droit  interne,  alors  que  la  contraction  du  droit 
externe  faisait  retomber  la  paupière. 

Synergie  fonctionnelle  des  mouvements  de 
latéralité  du  globe  et  de  fermeture  des  pau¬ 
pières  (3). —  Un  enfant  de  quinze  ans  atteint  d’oph- 
tahnoplégie  congénitale  unilatérale  gauche,  caractéri¬ 
sée  par  la  paralysie  du  droit  externe  et  du  droit  interne, 
présente  les  fonctions  d’élévation  et  d’abaissement 
absolument  normales.  Par  contre,  dans  le  mouvement 
à  droite,  l’œü  reste  immobüe.  En  même  temps,  sous 
l’action  de  l’orbiculaire,  la  fente  palpébrale  se  ferme 
presque  complètement,  tandis  que  l’œil  se  rétracte 
très  fortement  en  arrière.  Dans  le  regard  à  gauche, 
l’œil  rebondit  à  sa  place  primitive,  les  paupières  se 
ferment  très  légèrement.  La  sollicitation  des  fonctions 
de  latéralité,  devenue  impossible,  s’accompagne 
d’une  fermeture  des  paupières  et  d’une  rétraction  du 
globe  paralysé.  Ce  phénomène  semble  facilité  par  des 
lésions  nucléaires  gauches  qui  constituent  un  bar¬ 
rage  protubérantiel  empêchant  l’influx  nerveux 
d’arriver  à  certains  muscles  moteurs. 

Spasmes  et  tics  des  paupières.  —  1°  Spasme 
par  excitation  directe  des  voies  motrices.  —  Le 
spasme  facial  cortical  peut  être  un  des  signes  d'rme 
.épilepsie  partielle  par  suite  de  la  présence  d’une 
tumeur.  La  contraction  des  muscles  périorbitaires, 
orbiculaire  et  frontal  est  bilatérale  et  non  symétrique. 
Le  spasme  périphérique  est  primitif  ou  secondaire  : 
primitif,  les  premiers  tressaülements  dé  la  face 
passent  généralement  inaperçus  ;  secondaire,  il  fait 
suite  en  général  à  ime  paralysie  faciale  avec  réaction 
de  dégénérescence.  En  tout  cas,  ce  spasme  dure 

(3)  FromaGEt,  Congrès  Société  d’ophtalmologie,  mais  1926. 
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généralement  longtemps,  il  s’atténue  quelque  peu 
avec  le  temps. 

2“  Blépharospasme  réflexe.  —  Le  tic  douloureux 
de  la  face  est  intimement  lié  à  une  névralgie  faciale  et 
fait  partie  du  paroxysme  douloureux.  Au  moment 
del’accès,  l’œil  du  côté  atteint  se  ferme  énergiquement 
en  même  temps  que  la  commissure  labiale  se  tire 
fortement  en  haut.  Dans  le  blépharospasme  d’origine 
oculaire,  le  point  de  départ  peut  être  palpébral 
(eczéma,  etc.),  coméen  (kératites,  ulcère),  conjonc¬ 
tival,  visuel  (photophobie)  ou  associé  à  des  vices  de 
réfraction. 

3°  Blépharospasme  de  l’encéphalite  épidémique. 

—  Dans  le  syndrome  parkinsonien  consécutif  à  l’encé¬ 
phalite,  beaucoup  de  maladies  présentent  un  léger 
degré  de  blépharospasme  qui  devient  apparent 
quand  on  leur  demande  d’ouvrir  largement  les  yeux. 

Au  cours  de  l’encéphalite,  on  observe  aussi  des 
blépharoclonies,  secousses  musculaires  dont  la  forme 
rappelle  celle  que  peut  produire  la  décharge  d’un 
condensateur. 

Traitement  des  hlêpharospasmes.  —  Il  n’a' d’action 
que  dans  le  tic  douloureux  de  la  face,  où  il  se  confond 
avec  celui  des  névralgies  faciales:  alcoolisation  du 
nerf  ou  section  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau,  et 
dans  le  spasme  facial  périphérique,  où  le  traitement 
peut  être  préventif  ou  curatif.  Il  semble  bien,  en 
effet,  qu’im  traitement  électrique  maladroit,  surtout 
s’il  est  précoce,  soit  susceptible  d’aider  au  dévelop¬ 
pement  du  spasme  facial .  périphérique  :  en  règle 
générale,  suivantHuet,  üne  fautrecourir  à  l’électricité 
que  lorsqu’on  s’aperçoit  que  certains  muscles  sont 
menacés  de  contracture.  L’alcoolisation  du  nerf,  du 
reste,  garde  au  point  de  vue  curatif  de  nombreux 
adeptes. 

Tics  des  paupières.  —  Contrairement  au  spasme 
qui  reconnaît  toujours  comme  cause  une  épine  irri¬ 
tative,  le  tic  n’est  la  conséquence  d’aucune  cause 
matérielle  d’irritation,  c’est  un  trouble  psycho¬ 
moteur  d’origine  corticale.  Les  contractures,  dans  ce 
cas,  réalisent  un  geste  adapté  à  un  but.  Les  efforts  de 
la  volonté  peuvent  le  modérer  ou  même  le  faire  dispa- 
r^tre.  Les  tics  des  paupières,  très  fréquents,  frap¬ 
pent  tantôt  un  œil,  tantôt  les  deux.  Ils  se  manifes¬ 
tent  sous  forme  de  battements  légers  et  rapides  de 
la  paupière  supérieure  reproduisant  avec  une 
fréquence  et  une  brusquerie  plus  grandes  les  bat¬ 
tements  normaux  des  paupières.  Le  plus  ordi¬ 
nairement  il  s’agit  d’im  clignotement  produit  par 
"une  contraction  plus  forte  et  plus  brusque  de  toutes 
les  fibres  de  l’orbiculaire.  A  côté  de  cette  forme  clo¬ 
nique,  il  existe  une  forme  tonique  où  le  mouvement 
.se  traduit  par  rme  contracture  dont  la  durée  se 
prolonge  exagérément.  Dans  le  traitement,  il  faut 
recourir  à  deux  pratiques  combinées  :  la  discipline 
du  mouvement,  la  discipline  de  l’immobilité. 

Lésions  partielles  traumatiques  du  nerf 
optique  au  niveau  du  canal  optique  (i).  ■ —  Il  est 

(i)  Cantonnex  et  Vincent,  Société  d'ophtalmologie, 
npv,  1925.  —  Hartmann  et  Vaiat,  Annales  d’ocnUstigue, 
mars  1926, . 


surprenant,  chez  certains  de  ces  malades,  de  constater 
une  acuité  visuelle  très  mauvaise,  alors  que  la  lacune 
du  champ  visuel  reste  à  distance  de  la  macula. 
L’interprétation  de  cette  particularité  semble  assez 
malaisée.  Dans  d’autres  cas  on  voit  l’acuité  visuelle 
tantôt  rester  stationnaire,  tantôt  baisser  progres¬ 
sivement,  entraînant  presque  la  cécité,  tantôt 
s’améliorer  nettement.  Le  champ  visuel  subit  éga¬ 
lement  des  modifications,  Un  processus  cicatriciel 
rend  assez  bien  compte  de  son  rétrécissement  progrès^- 
sif,  et  dans  les  cas  où  l’on  assiste  à  son  élargissement 
on  peut  invoquer,  pour  expliquer  cette  évolution 
heureuse,  soit  la  résorption  d’un  hématome  des 
gaines  exerçant  progressivement  une  compres¬ 
sion  sur  le  nerf  optique,  soit  le  retour  à  la  fonc¬ 
tion  de  certaines  fibres  nerveuses  temporairement 
sidérées.  Il  est  enfin  à  noter  que,  le  nerf  optique  n’étant 
que  partiellement  interrompu,  le  réflexe  photomoteur 
direct  n’est  habituellement  pas  aboli,  mais  simple¬ 
ment  affaibli,  le  réflexe  consensuel  demeurant 
normal. 

La  diplopie-  verticale  dans  la  paralysie 
isolée  du  droit  externe  ou  du  droit  interne  (2). 
—  Dans  une  forme  générale  s’appliqüant  à  la  fois  à  la 
paralysie  du  droit  externe  et  à  celle  du  droit  interne, 
voici  ce  que  l’on  observe.  La  diplopie  est  piuement 
latérale  lorsque  le  regard  est  dirigé  directement  à 
droite  ou  à  gauche  dans  le  plan  horizontal,  et  de 
même  quand  les  yeux  s’élèvent  ou  s’abaissent  dans  le 
plan  médian  vertical;  mais  lorsque  le  regard  est 
porté  obliquement  en  haut  ou  en  bas  et  dans  la 
direction  latérale  du  muscle  paralysé,  il  se  produit, 
en  outre  de  l’écart  horizontal,  un  décalage  vertical 
des  images  tel  que  l’image  la  plus  déviée  en  haut  ou 
en  bas  dans  la  direction  du  regard  appartient  à  Tœil 
sain.  L’écart  en  hauteur  est  d’autant  plus  accusé 
que  la  paralysie  est  plus  complète.  Il  manque  ou 
n’est  pas  .sensible  dans  les  légères  parésies. 

IV.  —  Syndromes  et  réactions  oculaires. 

Le  syndrome  chiasmatique.  —  L’examen 
clinique  dans  le  syndrome  chiasmatique  comporte 
trois  recherchés  principales,  celle  de  l’acuité  visuelle, 
celle  des  modifications  du  champ  visuel,  celle  des 
aspects  de  l’image  ophtalmoscopique.  Parmi  ces 
recherches,  l’investigation  qui  porte  sur  le  champ 
visuel  prend  une  importance  particulière.  Il  faut 
savoir  qu’à  côté  de  l’hémianopsie  bitemporale, 
symptôme  pathognomonique  de  l’atteinte  duchiasma, 
il  existe  une  série  de  formes  frustes  :  hémianopsie  en 
secteur,  en  quadrant  ;  des  formes  anormales  : 
hémianopsies  homonymes,  scotomes  centraux  et 
paracentraux.  Un  caractère  important  des  altéra¬ 
tions  du  champ  visuel  dans  le  S3mdrome  chiasmatique, 
c’est  ,  la  bilatéralité.  Celle-ci  s’accompagne  souvent 
d’as3miétrie  des  altérations,  mais  toujours  les  défor¬ 
mations  du  champ  visuel  portent  sur  sa  moitié 
temporale.  L’examen  radiologique  est  un  complément. 

(2)  DuPUY-DuTEms,  Annales  d’oculistique,  avril  1926.— 
Favorv,  Thèse  Paris,  1926. 
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indispensable  de  l’examen  clinique  et  donnera 
souvent  des  indications  importantes  même  en 
dehors  des  syndromes  tumoraux.  Enfin  il  existe 
une  série  de  symptômes  associés  qui  seront  à  étudier 
à  propos  de  chaque  forme  clinique. 

L’aspect  clinique,  d’autre  part,  des  différents 
S3mdromes  chiasmatiques  sera  en  rapport  avec  le 
facteur  étiologique.  A  cet  égard,  les  tumeurs  qui 
intéressent  le  chiasma,  et  en  particulier  les  tumeurs 
de  l’hypophyse  occupent  rme  importance  de  premier 
ordre  parmi  les  formes  étiologiques  du  syndrome. 
Cependant  ü  est  une  série  d’autres  formes  étiologiques 
sur  lesquelles  il  faut  insister,  ce  sont  celles  qui  sont 
dues  à  la  syphilis,  à  la  sclérose  en  plaques,  aux  trau¬ 
matismes.  Il  faut  ajouter  àces  causes,  qui  sont  liées  à 
la  sécrétion  des  produits  endocriniens,  et  rappeler  la 
possibilité  de  syndromes  chiasmatiques  dans  les 
affections  des  sinus  postérieurs. 

Le  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale  (i).  — 
Les  cas  cliniques  observés  de  ces  compressions  sont 
extrêmement  rares.  Car  il  est  bien  entendu  qu’il  ne 
faut  comprendre  dans  ce  syndrome  que  les  cas  où  il 
existe  une  lésion  simultanée  des  organes  qui  se  trou¬ 
vent  réimis  dans  la  fente,  à  l’exclusion  d’une  lésion 
des  organes  ne  partageant  pas  leur  parcours  commun. 
Par  contre,  il  peut  exister  des  symptômes  associés, 
par  suite  de  l’extension  des  lésions  causales. 

Le  tableau  clinique  du  syndrome  est  caractérisé 
par  des  signes  motems,  sensoriels  et  sensitifs.  Un 
ptosis  et  une  ophtalmoplégie  complète  sont  produits 
par  l’atteinte  des  troisième,  quatrième  et  sixième 
paires.  Souvent,  au  début,  les  signes  sont  limités  au 
ptosis,  au  strabisme  externe  et  à  la  mydriase.  Les 
troubles  motems  se  complètent  Ultériemement.  La 
baisse  de  là  vision  traduit  l’atteinte  du  nerf  optique; 
elle  aboutit  rapidement  à  la  cécité  complète  par 
atrophie  de  la  papille.  Les  troubles  sensitifs  enfin,  les 
plus  importants  parce  qu’ils  donnent  la  signatme  du 
S3mdrome,  vont  de  la  dysesthésie,  difificile  à  mettre  en 
valeur,  jusqu’à  l’anesthésié  complète. 

L'étiologie  permet  de  différencier  deux  grandes 
variétés  de  causes  :  d’une  part  les  cas  dus  à  une 
périartérite  syphilitique  et  de  beaucoup  les  plus  fré¬ 
quents,  de  l’autre,  ceux  déterminés  par  une  tumem 
néoplasique.  De  ceci  résulte  la  conclusion  essentielle 
pom  le  traitement  ;  on  fera  avant  tout  ime  médi¬ 
cation  antisyphilitique,  avec  d’autant  plus  de  raison 
qu’il  n’y  a  le  plus  souvent  aucime  thérapeutique 
favorable  à  opposer  à  l’évolution  des  lésions  néopla¬ 
siques. 

Scotome  scintillant  et  migraine  ophtal¬ 
mique  (2) .  —  Il  existe  un  scotome  noir  et  im  scotome 
scintillant  spasmodiques,  parfois  indépendants  l’im 
de  l’autre,  parfois  liés,  le  scotome  noir  se  produisant 
le  premier.  Ces  scotomes  peuvent  rester  analgésiques 
et  n’avoir  pas  d’accompagnement  migraineux.  Le 
scotome  scintillant  n’est  qu’im  épisode  au  coms  d’ime 
migraine,  et  c’est  parce  qu’il  affecte,  on  pourrait 

(i)  Castéban,  Thèse  Paris,  1926. 

(3)  RATEAU,  Archives  d’ophialmologié,  novembre  1925. 


dire  objectivement,  le  malade  qu’il  donne  son  nom  à 
la  migraine.  L’ensemble  des  phénomènes  spasmo¬ 
diques  du  type  artériel  rencontrés  chez  un  même 
sujet  fait  penser  à  une  ruptme  d’équiUbre  vago- 
sympathique,  d’origine  infectieuse  ou  toxique. 
Ce  qui  se  produit  dans  les  hémisphères,  pour 
engendrer  l’angoisse  constrictive,  peut  fort  bien  se 
produire  en  réduction  au  niveau  de  la  rétine.  On  peut 
dès  lors  proposer,  pom  expliquer  le  phénomène  de 
l’étincellement  optique,  un  mécanisme  endo-oculaire 
d’irritation  mécanique  des  cellules  nerveuses  gan¬ 
glionnaires  de  la  rétine  par  le  vaisseau  nomricier 
correspondant. 

Les  paralysies  ooulo-motrioes  dans  l’hémiatro- 
phie  faciale  (3).  — L’hémiatrophie  faciale  s’accom¬ 
pagne,  dans  rm  certain  nombre  de  cas  assez  important, 
de  paralysies  plus  ou  moins  multiples  des  nerfs 
crâniens  et ,  parfois  de  certains  nerfs  cervicaux  ; 
parmi  ces  paralysies  il  n’en  est  pas  de  plus  ordi¬ 
naire  que  celle  des  nerfs  oculo-motems.  Dans 
7  cas  rapportés  sm  8  il  s’agit  de  paralysie  totale  ou 
partielle  de  la  musculatme  extrinsèque  du  motem 
oculaire  commim  ;  dans  un  seul  cas,  il  semble  y  avoir 
paralysie  du  motem  oculaire  externe.  La  lésion  cau¬ 
sale  paraît  porter  sur  les  centres  mésocéphaliques,  et 
c’est  l’altération  du  faisceau  solitaire  qui  détermine 
l’hémiatrophie  faciale.  Quant  à  la  cause  de  sembla¬ 
bles  lésions,  elle  échappe  encore  à  toute  investigation. 

Sur  quelques  complications  envisagées  habi¬ 
tuellement  comme  rares  dans  le  zona  ophtal¬ 
mique  (4).  —  Les  paralysies  oculo-motrices  disso¬ 
ciées  et  parcellaires  sont  très  fréquentes  dans  le  zona 
ophtalmique.  On  les  retrouve  dans  9  observations 
sur  12.  Les  complications  irido-ciliaires  ont  été  obser¬ 
vées  8  fois  sm  12  et  7  fois  elles  étaient  primitives, 
sans  association  avec  des  ulcérations  cornéennes. 
Dans  cinq  cas  elles  coexistaient  avec  des  lésions  de 
kératite  interstitielle.  L’hypertension  a  été  rencon¬ 
trée  4  fois,  toujoms  liée  à  des  lésions  iriennes  ou  irido- 
ciliaires.  Elle  a  été  le  plus  souvent  passagère,  sauf  dans 
m  cas.  L’hypotonie  n’a  été  observée  qu’ime  fois.  La 
syphilis  enfin  a  paru  fréquente,  elle  a  pu  être  établie 
de  façon  certaine  5  fois  et  probable  2  fois. 

Le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  ultra¬ 
violette. —  Bien  que  les  rayons  ultra-violets  ne- 
soient  pas  sensibles,  ils  sont  capables  de  provoquer 
le  réflexe  photo-motem  du  fait  probable  de  l’émission 
émise  par  le  cristallin  devenu  fluorescent. 

Troubles  visuels  post-hémorragiques  du  type 
hémianopsique.  —  On  ne  trouve  dans  la  littératme 
que  de  très  rares  cas  d’hémianopsies  post-hémorra¬ 
giques.  Toutes  celles  publiées  jusqu’ici  ont  été  obser¬ 
vées  chez  des  femmes  à  la  suite  de  métrorragies 
gravidiques  ou  fibromateuses.  L’observation  rappor¬ 
tée  est  la  première  consécutive  à  une  hémorragie  du 
tube  digestif. 

(3)  Léei,  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  jxiin  1925. 

(4)  yAi.iÈRE-ViAi,Eix,  Prosper  VEn:.,IsiœL,  Annales  d’ocu¬ 
listique,  août  1926.  —  Teulant,  Congrès  delà  Société  d’ophtaW 
mologie,  mars  1928. 
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De  pareilles  hémianopsies  ont  en  général  un 
début  brusque,  se  manifestent  assez  précocement 
après  une  hémorragie  abondante,  sont  définitives  et 
permanentes.  Dans  le  cas  qui  est  le  point  de  départ  de 
cette  étude,  le  début  ne  semble  pas  avoir  été  brusque, 
mais  bien  progressif.  D’autre  part,  ce  n’est  pas  une 
hémorragie  unique  et  abondante  qui  a  donné  nais¬ 
sance  aux  troubles  visuels,  mais  bien  des  melæna 
répétés.  Quant  à  l’hémianopsie,  son  caractère  per¬ 
manent  et  définitif  n’a  pas  fait  défaut. 

Ophtalmoplégie  progressive  par  lepto-ménin- 
gite  cancéreuse  de  la  base  (i).  —  Ont  été  pris 
successivement  les  deux  moteurs  oculaires  externes 
complètement,  les  deux  moteurs  oculaires  communs 
incomplètement.  Au  point  de  vue  anatomo-patholo¬ 
gique,  l’envahissement  s’est  fait  par  voie  lympha¬ 
tique  périvasculaire,  l’encéphalite  étant  secondaire  à 
cette  périvascularite.  Autre  fait  intéressant,  c’est 
la  dissémination  de  la  lepto-méningite,  des  îlots  de 
méningo-radiculite  et  de  méningo-encéphalite,  et 
l’indépendance  complète  de  la  plupart  des  foyers. 

Des  formes  de  lepto-ménmgite  cancéreuse  primi¬ 
tive  sont  intéressantes  à  connaître.  Malgré  leur  rareté 
elles  évoluent  généralement  en  quelques  semaines  ou 
en  quelques  mois,  pouvant  revêtir  les  types  cliniques 
les  plus  divers,  suivant  la  localisation  du  processus 
méningé  qui  peut  être  réparti  en  plaques  disséminées 
.  ou  généralisé  à  toute  la  surface  pie-mérienne.  Il  faut 
insister  sur  l’envahissement  cancéreux,  dans  ce  cas, 
du  contenu  des  globes  oculaires,  surtout  des  nerfs 
moteurs  des  yeux  dont  certains  sont  profondément 
altérés,  mais  étendu  également  au  ganglion  ophtal¬ 
mique  et  à  la  périphérie  des  muscles  moteurs  des 
yeux.  De  nerf  optique  seul  était  indemne. 

Hémianopies  bitemporales,  syphilitiques, 
curables  (2).  —  Ces  hémianopies  sont  relativement 
fréquentes,  isolées  ou  associées  ams  syndromes 
infundibulo-hypophysaires.  Elles  sont  fréquemment 
curables.  Dans  les  s3Tidromes  complexes,  céphalée, 
hémianopie  bilatérale,  symptômes  infimdibulaires, 
l'hémianopie  cède  après  la  céphalée  et  résiste  moins 
que  les  syndromes  infundibulaires  qui  se  montrent 
persistants,  semble-t-il,  le  plus  souvent. 

V.  —  Thérapeutique. 

ia  scléreoto-iridectomie  dans  le  glaucome 
infantile  (3). — Des  résultats  opératoires  ont  été 
très  satisfaisants.  D’hypertension  n’a  pas  été  jugulée 
dans  tous  les  cas,  mais  la  proportion  des  succès  est 
très  encourageante.  Dans  les  deux  tiers  des  cas  la 
tension  est  revenue  normale:  12  yeux  sur  17  ont 

(1)  Rollet,  I,angeron,  Colrat,  Revue  d’oto-neuro-ocuUs- 
tique,  novembre  1925. 

(2)  JuMENTiÉ  et  VALitaœ-ViALEix,  Revue  d’oio-neuro- 
oculistique,  février  1926. 

(3)  M.  Foix  et  M™»  ScmpF-WERTHEiMER,  Revue  d'oto- 
neuro-oculislique,  mars  1926.  PouiARD  et  Davat,  Annales 
d’oculistique,  juillet  1925. 
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28  mm.  Hg  ou  moins  au  tonomètre  de  Schiœtz.  Des 
résultats  visuels  sont  plus  délicats  à  apprécier  en 
raison  du  jeune  âge  des  sujets.  Six  enfants  opérés 
dans  leur  première  année  et  âgés  actuellement  de 
quatre  ans  au  maximum  ont  au  moins  d’un  œil  une 
vision  leur  permettant  de  jouer  et  de  courir  comme 
ceux  de  leur  âge.  Un  glaucome  unilatéral  voit  peu 
du  côté  opéré,  mais  son  autre  œil  est  normal.  Enfin 
trois  enfants  opérés  plus  tardivement,  de  six  à  dix  ans, 
n’ont  pu  améliorer  que  faiblement  une  vision  déjà 
très  réduite  ou  même  nulle. 

Radiothérapie  des  cancers  de’  la  région 
orbito-palpébrale  (4).  — Dà  comme  ailleurs,  il  y  a 
certainement  des  tumeurs  de  radiosensibilité  très 
diverse  :  mais  les  différences  et  leurs  rapports  avec 
la  structure  et  les  autres  propriétés  des  néoplasmes 
sont  encore  moins  bien  connues.  Dorsque  le  globe 
est  en  place  et  lorsque  la  vision  est  en  partie  ou  en 
totalité  conservée,  le  maintien  de  l’organe  et  de  sa 
fonction  exigent  les  conditions  suivantes  :  filtration 
forte,  traitement  unique,  distance  assez  grande. 
D’expérience  a  montré  que  les  altérations  de  la 
membrane  vasculaire  de  l'œil,  la  seule  intéressée, 
sont  d’autant  plus  probables  que  la  dose  donnée  est 
plus  forte  et  surtout  qu’elle  est  renouvelée  après 
échec.  Quant  au  maintien  ou  à  l’ablation  de  l’œil,  il 
est  certain  que  la  réponse  dépend  de  la  radiosensibi¬ 
lité  de  la  tumeur.  Dans  l’âiypothèse,  par  exemple, 
d’un  néoplasme  radiosensible,  il  n’y  a  aucun  intérêt 
à  commencer  par  une  énucléation.  Par  contre, 
la  radiothérapie  semble  devoir  restreindre  plus  encore 
les  indications  de  l’exentération  complète  de 
l’orbite.  S’il  s’agit  d’ime  tumeur  radiosensible,  non 
seulement  cette  opération  est  inutile,  mais  même  elle 
est  nuisible,  puisqu'elle  prive  la  paroi  osseuse  de 
l’orbite  du  revêtement  épais  de  tissus  mous  qui  la 
protégera  contre  l’ostéo-radio-nécrose. 

De  choix  entre  le  radium  et  les  rayons  X  se 
fait  d’après  les  considérations  suivantes.  De 
radium  en  applications  par  appareil  monté  avec 
une  distance  de  i  à  2  centimètres  entre  la  surface 
focale,  et  la  peau  convient  moins  que  les  rayons  X  aux 
néoplasmes  cutanés  et  conjonctivaux.  Pour  les  néo¬ 
plasmes  intra-oculaires  et  orbitaires,  il  faut  se  conten¬ 
ter  des  rayons  X  très  pénétrants  qui,  par  ailleurs, 
permettent  des  portes  d’entrée  multiples  et  des 
distances  d’application  très  grandes. 

(4)  Regaud,  Contard,  Monod,  Richard,  Anmles  d’ocu¬ 
listique  janvier  1926. 
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GLAUCOME  INFANTILE  ET 
INTERVENTION  PRÉCOCE 

(e  P'  F.  TEHRIh. 

Malgré  les  formes  multiples  sous  squelles  le 
glaucome  peut  se  présenter,  un  symptôme  fonda¬ 
mental  demeure,  l’hypertonie  dù  globe  oculaire, 
duquel  dérivent  tous  les  autres  troubles  observés  : 
douleurs  oculaires  et  péri-oculaires,  diminution 
de  l’acuité  visuelle,  altérations  de  la  papille,  etc. 

Sans  doute  l’affection  s’observe  de  préférence 
chez  les  sujets  ayant  dépassé  l’âge  moyen  de  la 
vie.  Mais  elle  se  rencontre  cependant  chez  l’enfant, 
et  nous  retrouvons  dans  le  glaucome  infantile 
le  syndrome  classique  de  l’hypertonie.  Mais  à 
celui-ci  vient  s’ajouter  un  symptôme  fondamental 
et  d’une  gravité  toute  particulière,  :  la  distension 
de  la  coqué  oculaire.  Elle  est  la  conséquence  de 
l’élasticité  de  la  sclérotique,  beaucoup  moins 
résistante  chez  le  jeune  enfant  qu’elle  ne  le  sera  plus 
tard;  aussi  se  laisse-t-elle  facilement  distendre, 
sous  l’influence  de  l’hypertension.  Tandis  que 
chez  l’adulte,  la  sclérotique,  fibreuse,  résistante, 
s’oppose  à  l’extension  du  globe  (ceci  nous  expli¬ 
que  les  douleurs  atroces  et  la  dureté  du  globe  ocu¬ 
laire  au  moment  de  l’attaque  du  glaucome, 
les  premières  étant  la  conséquence  de  la  com¬ 
pression  des  nerfs  ciliaires  entre  la  choroïde  et 
la  sclérotique  inextensible,  la  seconde  due  à  la 
rigidité  de  cette  membrane),  chez  l’enfant,  au 
contraire,  la  sclérotique  se  laisse  peu  à  peu  dis¬ 
tendre,  devient  d’une  minceur  extrême  et  l’œil 
peut  acquérir  des  proportions  considérables. 
Aussi  l’affection  est-elle  encore  désignée  sous  les 
termes  d’hydrophtalmie,  de  buphtalmie,  œil  de 
bœuf. 

Cette  augmentation  du  volume  du  globe  ocu¬ 
laire  est  d’ordinairé  le  premier  symptôme  qui 
attire  l’attention  des  parents  et  les  amène  à  con¬ 
sulter. 

Car  il  s’agit  en  effet  d’une  affection  de  la  toute 
première  enfance,  apparaissant  quelquefois  à  la 
naissance,  plus  souvent  dans  les  premiers  mois, 
presque  toujours  au  cours  de  la  première  année, 
et^  le  plus  ordinairement  bilatérale,  mais  n’inté¬ 
ressant  pas  les  deux  yeux  au  même  degré. 

Ee  premier  symptôme  qui  permet  de  la  recon¬ 
naître  est  l’augmentation  de  volume  du  globe 
et  surtout  celle  de  la  cornée,  dont  les  diamètres 
peuvent'  atteindre  12,  15  et  20  millimètres, 
alors  que  le  diamètre  normal  de  la  cornée  de  l’a¬ 
dulte  ne  dépasse  pas  ii  à  12  millimètres.  E’exa- 
men  à  l’éclairage  oblique,  ou  mieux  encore  au 


microscope  cornéen  et  la  lampe  à  fente,  montrera 
l’existence  de  déchirures  de  la  membrane  de 
Descemet,  se  présentant  sous  forme  de  stries 
linéaires  à  double  contour,  symptôme  précoce 
qui  vient  conflrmer  le  diagnostic.  Enfin  l’hyper 
tension,  si  elle  n’est  jamais  très  accusée,  du  fait 
de  la  dîstention  du  globe  oculaire,  est  cependan'“ 
toujours  manifeste  :  la  palpation  du  globe,  au 
moyen  de  deux  index  appuyés  sur  la  paupière 
supérieure,  donne  une  résistance  particulière  et 
révèle  l’élévation  du  tonus.  On  ne  peut  songer, 
bien  entendu,  ici,  à  recourir  à  la  tonométrie,  du 
fait  du  jeune  âge  du  sujet  et  de  son  indocilité. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  l’hypertension  :  mal¬ 
formation  congénitale  caractérisée  par  l’absence 
de  canal  de  Schlemm  ou  inflammation,  souvent 
les  deux  à  la  fois,  seule  [une  intervention,  aussi 
précoce  que  possible,  est  capable  de  combattre 
l’hypertonie,  de  régulariser  le  tonus  et  de  pré¬ 
venir,  par  là  même,  la  distention  progressive  et 
quasi  fatale  du  globe  oculaire.  Car  l’affection, 
abandonnée  à  elle-même,  se  traduit  par  une  aug¬ 
mentation  constante  du  volume  de  l’œil  qui  peut 
atteindre  deux  et  trois  fois  son  volume,  jusqu’au 
moment  où  la  sclérotique,  profondément  dis¬ 
tendue  et  réduite  à  une  minceur  extrême,  flnit 
par  céder  en  un  point  quelconque  ;  elle  se  Assure, 
tout  à  coup  l’œil  se  réduit  de  volume,  devient 
hypotone  et  l’atrophie  du  globe  termine  la  scène. 

En  l’absence  ou  à  côté  du  traitement  chirur¬ 
gical,  on  a  bien  recommandé  en  pareil  cas  la  cure 
antisyphilitique,  car  la  syphilis  héréditaire  pourra 
être  incriminée  assez  souvent  ici,  au  même  titre 
que  pour  bien  des  malformations  congénitales. 
Mais  assez  souvent  aussi  on  ne  trouve  aucun  autre 
stigmate  d’hérédo-S5q)hilis,  aucun  symptôme  de 
syphilis  acquise  ou  héréditaire  chez  les  parents, 
et  nous  savons  que  bien  d’autres  causes  que  la 
syphilis  peuvent  être  incriminées  dans  la  genèse 
de  la  plupart  des  malformations,  dont  beaucoup 
demeurent  encore  inconnues. 

Aussi,  si  le  traitement  mercuriel  peut  et  dbit 
être  institué  tout  d’abord,  il  sera  toujours  insuffi¬ 
sant,  tout  au  plus  capable,  dans  les  formes  rela¬ 
tivement  bénignes  par  elles-mêmes,  de  pré¬ 
venir  dans  une  faible  mesure  la  distension  du 
globe  oculaire. 

Les  thérapeutiques  dirigées  contre  le  rachitisme, 
la  scrofule  ou  la  tuberculose,  ne  se  montrent  pas 
plus  efficaces,  et  si  elles  méritent  d’être  prescrites 
si  des  symptômes  généraux  de  cet  ordre  s’ajou¬ 
tent  à  la  lésion  locale,  il  faut  avant  tout  leur^ 
associer  le  traitement  par  les  myotiques  :  instilla¬ 
tions  régulières,  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  de 
collyre  à  l’ésérine,  et  à  la  pilocarpine  au  centième 
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.  Mais  là  aussi  les  myotiqùes  constituent  seule¬ 
ment  une  thérapeutique  d’appoint  à  laquelle 
il  ne  semble  pas  permis,  bien  entendu,  de  renoncer, 
le  seul  symptôme  d’hypertension  suggérant 
immédiatement  et  en  quelque  sorte  d’une  façon 
automatique  l’emploi  des  myotiqùes,  mais  dont 
l’action  semble  ici  plutôt  théorique  que  pratique. 

he  traitement  véritablement  efficace  demeure 
chirurgical.  Il  faut  intervenir,  et  cela  le  plus  tôt 
possible,  aussitôt  l’affection  reconnue  et  dans  les 
premiers  stades  de  celle-ci,  avant  le  développe¬ 
ment  marqué  de  la  distension  du  globe  oculaire. 
C’est  là  une  notion  courante,  admise  partout  et 
qui  sans  doute  n’est  point  nouvelle  puisque  déjà 
en  1789,  PeUier,  de  Quengsy,  dans  son  Précis 
d’opérations  sur  la  chirurgie  des  yeux,  conseille, 

«  après  avoir  mis  en  pratique,  et  sans  résultat,  les 
diurétiques  et  les  hydragogues,  de  ne  pas  balancer 
et  en  venir  à  la  ponction  de  l’œil  ».  Il  avait  même 
construit  à  cet  effet  ime  aiguille  particulière.  Et 
vraiment,  jusque  dans  ces  dernières  années,  la 
ponction  du  globe  oculaire  semblait  sinon  la 
thérapeutique  vraiment  efficace  de  l’hydrophtal- 
mie,  du  moins  la  seule  capable  d’en  prévenir 
l’extension  dans  une  assez  large  mesure  et  la  seule 
tout  au  moins  à  conseiller  en  raison  des  dangers 
des  autres  opérations  antiglaucomateuses,  en 
particulier  de  l’iridectomie.  Celle-ci,  très  efficace 
contre  l’attaque  de  glaucome  de  l’adulte,  est  par¬ 
ticulièrement  dangereuse  ici,  du  fait  de  la  disten¬ 
sion  du  globe  oculaire,  et  capable  d’être  suivie 
d’hémorragies  profuses  de  la  rétine.  Aussi,  jusqu’à 
l’apparition  de  la  sclérectomie,  préconisée  par 
Eagrange,  était-il  de  règle  de  se  borner  à  la  seule 
sclérotomie  antérieure,  sclérotomie  réduite  à  la 
seule  ponction  et  contre-ponction  de  la  sclérotique, 
■et  répétée  à  plusieurs  rhois  d’intervalle  aussi  sou¬ 
vent  que  la  réapparition  de  l’hypertension  et 
4e  la  distention  du  globe,  malheureusement 
fréquentes  en  dépit  de  l’intervention,  la  rendaient 
mécessaire.  On  a  pu  par  ce  moyen  arrêter  quel- 
.quefois  l’évolution  du  processus,  mais  bien  sou- 
•vent  aussi  l'opération  se  montrait  inefficace. 

Elle  doit  faire  place  aujourd’htd  à  la  trépana¬ 
tion  de  la  sclérotique,  et  déjà,  quelques  années  , 
après  la  découverte  de  Eagrange,  nous  insistions, 
dans  la  seconde  édition  de  notre  Précis  d’ophtal¬ 
mologie  en  1914,  sur  la  valeur  de  la  sclérectomie 
en  pareil  cas.  Nous  conseillions  dans  le  glaucome 
infantile  la  trépanation  sclérale  aussi  précoce  que 
possible,  avant  la  distension  très  manifeste  du 
globe  oculaire,  seule  opération  capable  de'  la 
prévenir.  Ees  faits  ont  justifié  cette  manière  de 
voir.  M.  Foulard  a  rapporté  à  la  Société  d’ophtal¬ 
mologie  de  Paris,  en  1920,  l’observation  de  douze 
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sujets  suivis  de  deux  mois  à  dix  ans  :  chez  ceux 
oh  la  sclérectprme  a  pu  être  faite  de  bonne  heure 
les  résultats  se  sont  maintenus  et  se  sont  montrés 
excellents. 

Nous-même  avons  rapporté,  dans  la  thèse  de 
notre  élève  Boisdé,  six  observations  qui  démon¬ 
trent  en  pareil  cas  la  supériorité  de  la  sclérectomie 
sur  toutes  les  autres  interventions  (i). 

Mais  on  ne  saurait  trop  le  répéter  :  l’opération, 
pour  être  efficace,  doit  être  très  précoce.  Il  faut 
intervenir  aussitôt  l’affection  survenue,  dans  les 
premiers  mois  de  l’existence,  avant  que  la  dis¬ 
tension  du  globe  oculaire  ait  pris  des  proportions 
sensibles.  Pour  cette  raison  malheureusement, 
elle  sera  souvent  rejetée  par  les  parents  qui  ont 
peine  à  se  rendre  compte  de  la  gravité  de  l’affec¬ 
tion,  à  moins  que  ceUe-d  n’ait  déjà  pris  de  graves 
proportions  et  entraîné  des  désordres  manifestes  : 
trouble  de  la  pornée,  augmentation  de  volume 
du  globe,  etc.  qui  ne  laissent  plus  le  moindre 
doute  sur  les  complications  qu’elle  entrdnera. 

Faite  en  temps  utile,  au  contraire,  avant  la 
distension  manifeste  de  l’œil,  elle  pourra  souvent 
la  prévenir  et  conserver  au  sujet  une  vision  assez 
satisfaisante. 

Quel  mode  de  sclérectomie  choisir  :  résection 
sclérale  de  Eagrange  avec  les  dseaux  ou  le  cou¬ 
teau  de  Græfe,  ou  trépanation  d’Elliot  ?  Nous  don¬ 
nons  sans  hésitation  la  préférence  à  la  seconde. 
Elle  nous  paraît  ici  non  pas  même  l’opération  de 
choix,  mais  l’opération,  pourrait-on  dire,  seule 
rationnelle.  Car  si,  pour  les  formes  chroniques 
ou  subaiguës  du  glaucome  de  l’adulte,  il  est  per¬ 
mis  d’hésiter  entre  la  trépanation  d’Elliot 
ou  la  sdérectomie  de  Eagrange,  capable  de  donner 
peut-être  des  garanties  plus  grandes  de  fistu¬ 
lisation,  aucune  hésitation  ne  nous  paraît  possible 
ici,  et  ceci  du  fait  des  conditions  anatomiques 
spédales  à  l’œil  de  l’enfant  atteint  de  glaucome 
infantile.  Ees  dangers  éloignés  de  la  trépanation 
sdérale  ne  sont  certes  pas  plus  considérables  que 
ceux  de  la  sclérectomie  de  Eagrange  (on  ne  com¬ 
prendrait  guère  qu’il  y  eût  une  différence  à  ce 
point  de  vue),  et  la  première  intervention  sera 
beaucoup  plus  facile  du  fait  du  volume  relative¬ 
ment  considérable  du  globe  par  rapport  à 
l’orbite,  ce  qui  rend  plus  difficile  la  sclérectomie 
de  Eagrange,  et  surtout  du  fait  de  l’élargissement, 
chez  l’œil  buphtalme,  de  l’angle  irido-coméen. 
Moins  que  le  procédé  de  Eagrange  il  exposera 
id  à  la  blessure  de  la  racine  de  l’iris  et  à  l’issue  du 
vitré,  à  l’ouverture  large  de  la  sclérotique  et  aux 
hémorragies  qui  peuvent  en  être  la  conséquence. 

(i)  P.  Boisdé,  1,6  glaucome  infantile.  Son  traitement  par 
la  trépanation  précoce.  Thèse  de  Paris,  1926. 
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Bien  entendu,  la  trépanation  sera  placée  toujours 
en  haut,  à  l’extrémité  supérieure  du  méridien  ver¬ 
tical  de  la  cornée.  Aussi  ne  saurions-nous  sous¬ 
crire  aux  préceptes  du  professeur  Bagrange  qui 
conseille  également,  malgré  les  risques  plus  consi¬ 
dérables  d’infection,  en  raison  de  la  position 
déclive  de  la  fistule  sclérale  et  de  son  recouvre¬ 
ment  palpébral  moins  parfait,  de  faire  l’opération 
par  eu  bas,  à  l’extrémité  inférieure  du  diamètre 
vertical  delà  cornée,  et  cela  pour  rendre  l’inter¬ 
vention  plus  facile. 

Retenons  de  tout  ceci  que  l’opération  capable 
de  guérir  le  glaucome  infantile  ou  tout  au  moins 
d’en  enrayer  l’évolution,  si  elle  peut  être  faite  de 
très  bonne  heure,  est  la  trépanation  sclérale. 


LES  AMBLYOPIES 
MÉCONNUES 

le  D'  A.  CANTONNET 

Ophtalmologiste  de  lTiôpit[Ll  Bcaujim  (i). 

Qu’appelle-t-on  amblyopie  ?  —  On  nomme 
amblyopie  les  visions  insuffisantes  lorsqu’il  n’y  a 
pas  de  lésion  apparente  de  l’œil  ;  ainsi  l’on  ne 
parlera  pas  d’amblyopie  lorsque  la  vision  sera 
abaissée  par  une  large  taie  cornéenne  ou  par  des 
exsudats  oblitérant  la  pupille  ou  par  une  cata¬ 
racte.  Mais  on  dira  qu’il  y  a  amblyopie  lorsque 
la  vision  sera  abaissée  par  une  atrophie  partielle 
du  nerf  optique  (visible  seulement  à  l’ophtal- 
moscope)  ou  lorsqu’il  y  aura  inhibition  uer-veuse 
(amblyopie  hystérique)  ou  toxique  (amblyopie 
alcoolique,  urémique). 

U  amaurose  a  la  même  définition  que  l’amblyo- 
pie,  mais  la  vision  est  disparue  totalement  alors 
qu’elle  n’est  qu’abaissée  dans  l’amblyopie. 

Comme  le  disait  un  ophtalmologiste  humoriste 
avant  l’invention  de  l’ophtalmoscope  qui  permet 
de  voir  le  fond  d’œil  :  «  B’ amaurose,  c’est  lorsque 
le  patient  ne  voit  rien,  ni  le  médecin  non  plus  ;  » 
V amblyopie,  dirons-nous,  c’est  lorsque  le  patient 
voit  mal  et  que  le  médecin  ne  voit  rien  sur  le  seg¬ 
ment  antérieur  de  l’œil. 

Il  est  bien  évident  que  lorsque  les  deux  yeux 
sont  atteints  d’amblyopie,  le  patient  s’eu  aper¬ 
çoit  de  suite  ;  il  constate  que  devant  les  objets 
regardés  est  une  gaze,  un  nuage,  un  voile  qui  en 
estompe  la  netteté.  . 

Mais  il  est  des  amblyopies  unilatérales  ;  ce  sont 
celles-là  qui  peuvent  être  méconnues,  car  l’acuité 

(r)  Tous  les  mardis,  à  Bcaujon,  consultation  expliquée. 


de  l’autre  œil  est  bonne.  En  voici  quelques  exem¬ 
ples  : 

Un  patient  a  un  peu  de  déviation  oculaire  d’un 
œil.  Cet  œil-là  neutralise  et  ne  distingue  pas  les 
objets  dans  la  vision  binoculaire.  Peu  à  peu  cet 
œil  neutralisant  prend  l’habitude  de  voir  moins 
bien  et  devient  amblyope.  Be  patient  qui  voit 
bieir  de  son  autre  œil  ignore  ce  strabisme  latent 
et  la  faiblesse  de  son  œil  dévié.  C’est  une  surprise 
pour  lui  lorsque  le  spécialiste,  plaçant  un  verre 
dépoli  devant  le  bon  œil,  lui  démontre  que  l’œil 
dévié  voit  mal. 

Autre  exemple  :  Je  vois  un  jeune  homme 
revenant  d’une  période  de  vingt-huit  jours.  Par 
hasard,  en  visant  pour  tirer  à  la  cible,  il  s’est 
aperçu  qu’il  voyait  mal  le  but.  Un  examen  du  fond 
de  l’œil  montre  une  plaque  atrophique  de  chorio¬ 
rétinite  au  niveau  de  la  macula. 

Autre  exemple  ;  Une  couturière  a  de  la  difficulté 
à  enfiler  son  aiguille  ;  elle  l’ignorait,  et  c’est  à 
l’occasion  d’un  choix  de  verres  que  l’on  s’aperçoit 
qu’elle  présentait  au  fond  de  son  œil  un  sarcome 
de  la  choroïde  en  voie  de  développement. 

Autre  exemple  :  Un  boxeur  reçoit  un  coup  sur 
un  œil  ;  l’ecchymose  disparaît  au  bout  de  quelques 
jours  et  le  patient  ne  s’aperçoit  de  rien.  A  quelque 
temps  de  là,  en  frottant  ses  yeux  pour  une  conjonc¬ 
tivite  banalô,  il  ferme  le  bon  œil  et  s’aperçoit 
qu’il  ne  voit  rien  de  l’œil  contusionné  :  décollement 
de  la  rétine. 

Autre  exemple  :  Un  artiste  peintre  de  quatre- 
vingts  ans  est  renversé  par  un  cycliste  ;  il  tombe 
le  front  sur  un  rail  de  tramway  ;  le  choc  porte  sur 
l’apophj'se  orbitaire  externe  ;  ecchymose  vite 
disparue  ;  en  peignant,  le  patient  ferme  un  œil  ; 
il  constate  la  perte  de  la  vision  d’un  œil  :  atrophie 
optique  totale  par  lésion  du  nerf  optique  due  à  une 
fissure  irradiée  de  l’orbite  au  trou  optique. 

Autre  exemple  :  Un  médecin  est  appelé  la  nuit 
auprès  d’un  malade  ;  il  entre  dans  son  garage 
pour  monter  dans  son  auto  ;  le  jardinier  avait 
laissé  une  échelle  dressée  ;  notre  confrère  se 
heurte  le  front  contre  le  montairt  de  l’échelle. 
Il  va  voir  son  malade,  revient,  se  couche  et  quel¬ 
ques  jours  après,  en  fermant  par  hasard  le  bon  œil, 
constate  une  tache  au  milieu  du  champ  visuel  : 
scotonie  central  par  lésion  du  faisceau  maculaire 
due  à  une  fissure  orbitaire  irradiée  au  trou  optique, 
y  lésant  le  nerf. 

Ces  exemples,  que  l’on  pourrait  multiplier, 
montrent  bien  que  l’amblyopie  d’un  seul  œil 
peut  rester  méconnue,  et  cela  parfois  pendant  de 
longues  années.  Bes  ophtalmologistes  voient  venir, 
après  l’observation  d’une  éclijrse  de  soleil,  des 
patients  qni  déclarent  que  la  contemplation  de 
36-6  »•♦♦»* 
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fécîipse  leur  a  brûlé  la  vue  et  qu’ils  voient  mal 
d’un  œil  ;  parfois  on  trouve,  en  effet,  une  brûlure  de 
la  macula  ;  mais  souvent  l’on  trouve  une  amblyo- 
pie  ancienne  et  méconnue  d’un  œil.  Iv’éclipse, 
le  tir  à  la  cible  ou  à  la  cbasse,  l’acte  d’enfiler  une 
aiguille,  de  regarder  dans  une  jumelle,  etc.,  font 
fermer  un  œil  et  laissent  apparaître  l’amblyopie 
ancienne. 

I,a  conclusion  pratique  est  celle-ci  :  lorsqu’un 
patient  nous  dit  :  «  Mon  œil  ne  voit  plus  ou  voit 
mal  depuis  tel  jour  »,  ne  croyons  cette  affirmation 
que  sous  bénéfice  d’inventaire  et  demandons  au 
patient  :  «  En  quoi  faisant  vous  êtes-vous  aperçu 
que  cet  œil  voyait  mal?  »  Traduisons  mentalement 
la  phrase  dite  par  le  patient  de  la  façon  suivante  : 
«  Ee  patient  s’est  aperçu  tel  jour  que  tel  de  ses 
yeux  voyait  mal.  »  Prenons  notre  ophtalmoscope 
et  nous  trouverons  une  cause  d’amblyopie  plus 
ou  moins  ancienne  qui,  tout  simplement,  était 
méconnue. 

REVUE  ANNUEEEE 

LA  STOMATOLOGIE 
EN  1925=1926 

le  D'  Ch.  L’HIRONDEL 
Stomatologiste  des  hôpitaux. 

E’année  1925-1926  fut  l’année  du  deuxième 
Congrès  de  stomatologie.  Aussi  vit-elle  apparaître 
une  abondante  moisson  de  travaux  scieutifi.ques. 
Nous  n’en  ferons  pas  une  revue  générale  complète, 
car  quelques-uns,  trop  techniques,  ne  peuvent  inté¬ 
resser  que  des  spécialistes  ;  mais  dans  le  nombre 
nous  glanerons  les  principaux,  ceux  qrd  paraissent 
présenter  un  intérêt  plus  général,  ceux  surtout  qui 
nous  semblent  caractériser  le  mieux  les  tendances 
actuelles  de  la  stomatologie. 

Le  pérladonte.  —  M.  Julien  Tellier,  président  du 
Congrès  de  1923  (à  tout  seigneur  tout  honneur),  eu 
1924  nous  avait  entretenus  des  vues  nouvelles  de 
M.  Rettersr  sur  le  ligament  alvéolo-dentaire.  Pour 
ce  dernier  auteur,  la  «  membrane  circumradiculaife  », 
comme  il  l'appelle,  n’est  pas,  contrairement  à  l’opi¬ 
nion  classique,  d’origine  mésodermique,  mais  vient 
de  la  transformation  des  cellules  adamantines  dé 
l’organe  prédentaire  en  tissu  conjonctif.  Ee  «  pério- 
donta  »;.  dit  fort  bien  M.  Tellier,  est  «  un  tissu  mixte  , 
couplé  cQnjonctivo.-épithéliai  ».  Partant  de  ce  fait 
d'anatomo-histologie,,  l'auteur,  après  avoir  étudié 
l’anatomo-pathologie  du  périodonte,  et  les  localisa¬ 
tions  tantôt  conjonctives,  tantôt  épithéliales  ou 
conjonctivo-épithdiales  des  lésions,  en  recherche 
les  causes  et  leur  mécanisme  d’action.  Pour  conclure, 
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il  adopte  la  manière  de  voir  de  MM.  Delater  et  Ber- 
cher  sur  le  rôle  primordial  de  T  épithélium  dans  les 
affections  du  périodonte,  et  en  tire  des  indications 
tliérapeutiques  ou  plutôt  des  directives  pour  des 
études  tliérapeutiques  ultérieures. 

Les  dents  des  tuberculeux.  — Cette amiée,  M.  J. 
Tellier,  avec  ses  collaborateurs  A.  Romey  et  P.  Beys- 
sac,  aborde  un  sujet  moins  spécial  et  de  conséquences  ' 
pratiques  beaucoup  plus  irmnédiates.  Nous  n’aurons 
garde  de  l’omettre,  comme  nous  avons  fait  l’an 
passé  pour  son  intéressant  travail  sur  le  périodonte, 
ce  dont  nous  nous  excusons.  C’est  qu’en  effet  l’étude 
des  dents  chez  les  bacillaires  soulève  plusieurs  ques¬ 
tions  encore  discutées. 

Ea  première  est  celle-ci  :  Ees  tuberculeux  pré¬ 
sentent-ils  une  denture  plus  fréquemment  atteinte 
de  carie  que  les  individus  indemnes  de  cette  maladie? 
Jusqu’à  ces  dernières  aimées  il  était  unanimanent 
admis  que  les  tuberculeux  avaient  de  moins  bonnes 
dents  que  les  gens  en  bonne  santé..  Cependant  J ules 
Ferrier  émettait  en  1919  et  1920,  dans  les  thèses 
successives  de  deux  de  ses  élèves,  des  conclusions  en 
complet  désaccord  avec  les  idées  classiques  de  Paul 
Ferrier  :  «  Ee  tuberculeux,  faisait-il  écrire,  n)a  pas  de 
plus  mauvaises  dents  que  les  gens  du  même  milieu 
que  lui.  » 

MM.  J.  Tellier,  Romey  et  Béyssac  ont  voulu  vé¬ 
rifier  ce  fait  clinique  en  examinant  39  malades 
du  service  de  tuberculeux  du  professem  P.  Cour- 
mont.  Ils  ont  trouvé  chez  eux  185  dents  cariées  ou 
manquantes,  ce  qui  donne  une  moyemie  de  10,4  dents 
cariées  ou  manquantes  par  malade  moyenne 
énorme  et  supérieure  à  la  moyemie  que  fournirait 
vraisemblablement  l’examen  dentaire  d’individus 
bien  portants.  Par  conséquent,  les  auteurs  se  rangent 
sur  ce  point  à  l’opinion  clinique  classique  :  «  les  tuber¬ 
culeux  n’ont  pas  de  bonnes  dents,  elles  sont  plus 
fréquemment  atteintes  de  carie  que  les  dents  des 
individus  du  même  müieu  ». 

Mais  il  est  une  seconde  question  liée  habituelle¬ 
ment  à  la  première  et  bien  plus  controversée  actuelle¬ 
ment.  Ea  décalcification  des  dents  chez  les  tubercu¬ 
leux  est-elle  la  cause  des  caries  multiples  rencontrées 
chez  ces  malades? 

Depuis  Galippe,  Black,  Tomes,  Paul  Ferrier,  ou 
admettait  généralement  que  la  résistance  à  la  carie 
était  fonction  du  «  coefficient  de  résistance  miné¬ 
rale  »  des  dents,  c’est-à-dire  du  rapport  de  leur  den¬ 
sité  avec  leur  composition  centésimale  en  éléments 
minéraux  et  organiques;  et  encore  que  les  nombreuses 
caries  dentaires  du  tuberculeux  étaient  dues  à,  sa 
décalcification  générale  et  surtout  dentaire; 

En  1921  et  1922  M.  Siffre  a  analysé  par  calcina¬ 
tion  les  .éléments  minéraux  des  dents.  H  nomme 
«  indice  minéral  dentaire  »  le  rapport  entre  les 
matières  inorganiques  et  les  matières  organiques.  Or 
cet  indice,  de  66  p.  100  pour  les  dents  saines,  est  le 
même  pour  les  dents  de  lait  et  pour  les  dents  perma¬ 
nentes.  De  plus,  la  carie  ne  se  rencontre  pas  plus 
fréquemment  dans  les  dents  dont  l’indice  est  infé¬ 
rieur  à  66  p.  100.  Quant  aux  dents  des  tuberculeux, 
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M.  SiÉié  ne  les  a  jamais  trouvées  àttéintes  de  décalci¬ 
fication.  MM.  Tellier,  Romey  et  Beyssac  ont  contrôlé 
les  ejtpéritnentations  de  M.  Siffre  par  de  nouvelles 
èxpérünèritatious  pefsoïmelles. 

■  IjCurs  feclieréhes  confirment  lès  résultats  de 
SiSrè.  Ils  ont  trouvé  les  délits  des  sujets  tuberculeux- 
plus  riches  en  matières  minérales  c]ue  les  dents  des 
sujets  Salins.  Mais,  fait  encore  plus  paradoxal,  malgré 
cètte  teneur  élevée  en  matières  minérales,  ces  dents 
de  tuberculeux  présentent  nettement  une  diminu¬ 
tion  de  dènsité. 

On  est  dès  lors  en  pleine  obscurité  et  le  pro¬ 
blème  demeure.  D’une  part  on  constate  non  pas 
une  décalcification  de  la  dent  di^  bacillaire,  mais 
même  Une  plus  grande  richesse  minérale,  èt  d’autre 
part  il  n’est  pas  douteux  que  le  tuberculeux  fasse 
.de  la  décalcification  générale.  Dans  une  thèse  réceUte, 
Maiioussakis  (Lyon,  1923),  après  des  expériences 
rigoureuses,  confirme  les  affirmations  principales  de 
l’Ecole  française  sur  la  décalcification  des  tubercu- 
léux.  RôUrlui,  après  avoir  révisé  toutes  lés  méthodes, 
il  concllit  :  «  que  la  tubérculosè  trouble  profohdé- 
ihèht  lés  échanges  calciques  du  début  à  la  fin  de  son 
évolutiôh  ». 

Ces  troubles  sont  caractérisés  par  : 

d.  D’incapacité  du  tuberculeux  à  équilibrer  ses 
échanges  avec  Iq  ration  d’équilibre  calciqUe  normal  ; 

b.  D’incapacité  de  faire  des  gains  importants  en 
châu'x  avec  ün'é  noürritUrè  très  riche  én  calciUm  ali- 
méiitaire  ; 

c.  Cés  tfôùbles  mènent  inévîtableiueut  à  la  âécal- 
cification. 

Eli  facé  de  cètte  contradiction  d’un  tuberculeux 
généralement  décalcifié,  localement  riche  en  matières 
mihéfales  au  niveau  de  SéS  dents  et  cependant  plus 
que  d’autreS  exposé  à  la  carie  défitàirè,  il  est  pra- 
tiquenréiit  pfüdenf  et  fort  indî4ué  de  lutter  contre 
la  déèalcifièatfôh' générale,  malgré  ruisuffîsahcë  de 
nos  conn'aiSsanées'  sur  les  relations  entre  ces  faits 
coiitradiétôires. 

Aüpolhtdé vü'è  thérapeutique,  les  autéurs  adoptent 
les  conclbsioUS  de  ManoüssakiS  : 

«  it.  De  chloruré  ét  le  lactate  dé  chaux  non  seulé- 
ment  n’aippbrtent  aucun'  gain  en  calchUn,  mais 
aügnieütéiit  Cônsidéi'ableniént  lès  pérfés  calciques 
dé  l’organisme  ;  leur  côlitre-iiidication  est  doiic 
évidente  dans  la  tuberctilbsé  ét  toutes  leS  maladies 
décaleifiaiifeS. 

<(  b.  i/é  èârboiiafé',  lé  glycérô-phbsplïaté  de  chaux 
et  lié  ^hOSpàate  tricalciquè  lié  Sont  pas  assimilables 
et  augméùtént  les  f)ërtés  eii  calcium  dé  l’orgaiiisme. 

«  c.  D’association  de  ces  sels  de  chaux  à  l’adrénaline 
est  décalcifiante. 

«  d.  Dés  sels  dé  strontium'  né  réndent  pas  assimi¬ 
lables  l'és  sels  de  ch'aüx. 

«  e.  D’extrait  thymiqUe,  réputé  fixateur  de  là  chaux, 
ne  nous  a  pas  donné  de  résixlt'ats. 

«  Par  contre  Vexiraü  pàratKyroïdîen  administré 
aux  tuberculeux  dïrdînüe  leurs  pertes  calciques 
joürnalîèrësi  etréinpïbf  dé  l^éxtrmt  parathyroïdien 
donné  des  résultats  extrêmement  intéressants,  sur- 
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tout  lorsqu’on  l’administre  pendant  plus  de  dix 
jours  sans  donner  aucun  sel  de  Chaux.  » 

Manoussakis  considère  eu  outre  qu’il  n’y  a  pas 
dé  calcimu  asshnilable  en  dehors  de  celui  qui  est 
contenu  dans  les  aliments  et,  parmi  ceux-ci,  c’est  le 
lait  qui  contient  la  plus  grande  quantité  de  chaux 
(ir"',94à  par  litre).  C’est  donc  :  i»  la  prise  jour¬ 
nalière  d’un  litre  de  lait  que  finalement  les  auteurs 
conseilleront  pour  lutter  contre  la  décalcification  ; 

2»  De  réghne  alimentaire  de-Perrier,  pour  éviter 
l’acidose  cause  de  décalcification  d’après  Blum, 
D'elaville  et  'Van  Caulaert  ; 

3°  I/extrait  parathyro'idien  à  la  dose  de  i  à 
2  centigrammes  pro  die. 

Des  affections  oculaires  d’origine  dentaire 
furent  l’objet  d’un  rapjjort  présenté  au  Congrès 
'd’octobre  1925  par  M]\I.  Worms  et  Berclier,  rapport 
remarquable,  étude  critique  plutôt  et  différente  de 
celle  présentée  par  M.  Froniaget  en  1924  à  la 
{société  française  d’ophtalmologie.  Des  auteurs  s’en 
exijliqueiit  dès  le  début,  leur  but  est  d’étudier  sur¬ 
tout  la  pathogénie  des  accidents  oculaires  d’origine 
dentaire  et  de  montrer  Vimporlance  primordiale  des 
infections  simisienncs  latentes  d’origine  dentaire  dans 
la  genèse  des  complications  oculaires. 

Pour  asseoir  leur  démonstration,  les  auteurs 
insistent  d’abord  sur  les  relations  anatomiques  qui 
contribuent  à  expliquer  la  corrélation  qui  existe 
entre  les  lésions  dentaires  et  les  yeux.  Ils  décrivent 
avec  soin  l’aspect  et  les  rapports  bien  connus  de  la 
paroi  supérieure  et  du  plancher  du  sinus,  ils  pré¬ 
cisent  l’aspect  parfois  procident  de  ce  plancher- et, 
après  avoir  examiné  quarante-six  pièces  provenant  des 
collections  du  Val-de-Grâce,les  rapports  anatomiques 
entre  le  plancher  du  sinus  et  les  racines  des  dents 
permanentes. 

Dans  le  sens  antéro-po.stérieur  ils  classent  les 
sinus  en  très  grands  répondant  à  6  dents  ; 

Delà canineàladentdesagesse inclusivement,  i  cas. 

Sinus  grands  répondant  à  5  dents  : 

a.  De  la  canine  à  la  deuxième  molaire,  2  cas  ; 

b.  De  la  première  prémolaire  à  la  troisième  grosse 
molaire,  7  cas. 

Sinus  moyens  répondant  à  4  dents  : 

d.  De  la  première  prémolaire  à  la  deuxième  grosse 
molaire,  5  cas. 

b.  De  la  deuxième  prémolaire  à  la  troisième  grosse 
molaire,  8  cas. 

Sinus  petits  répondant  à  3  dents  : 

a.  Deuxième  prémolaire  à  la  deuxième  grosse 
moiaire,  5  cas. 

„  b.  Des  trois  grosses  molaires,  4  cas. 

Sinus  très  petits  répondant  à  2  dents  : 

a.  Des  deux  premières  grosses  molaires,  4  cas. 

b.  Des  deux  dernières  grosses  molaires,  i  cas. 

—  répondant  à  i  dent,  la  deuxième'grosse  molaire 

seule,  I  cas. 

Données  étiologiques.  —  Quelles  sont  maintenant! 
se  demandent  les  auteurs,  les  lésions  dentaires  res¬ 
ponsables  d'accidents  oculairest 
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Chez  Venfani  et  l’adolescent,  le  travail  de  première  et 
deuxième  dentition  qui  détennine,  comme  Galezowski 
l’a  montré,  des  conjonctivites  catarrhales,  des  kérato- 
conjonctivites  phlycténulaires  en  particulier.  Acci¬ 
dents  d’irritation  nerveuse  transmis  aux  branches 
oculaires  de  la  cinquième  paire.  Mais  aussi  souvent 
accidents  infectieux  du  rhino-pharynx  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  poussée  des  dents  en  évolution. 

Chez  l'adulte,  ce  sont  les  poussées  infectieuses 
chroniques,  l’arthrite  alvéoh-dentaire  à  forme 
atténuée  et  presque  silencieuse,  le  granulome  péri- 
apexien  qui  détermineront  les  complications  ocu¬ 
laires. 

Les  dents  les  plus  souvent  couf)ables  sont  : 

La  première  grosse  molaire,  9  fois  sur  29  cas  ; 

Les  prémolaires  :  la  première,  7  fois  sur  29  cas  ; 
la  deuxième,  7  fois  également  sur  29  cas  ; 

La  deuxième  grosse  molaire,  4  fois  sur  29  cas. 

Très  fréquents  pour  les  auteurs  américains,  les 
accidents  oculaires,  à  voir  les  choses  largement,  sont 
rares,  eu  égard  à  la  fréquence  des  lésions  dentaires. 

Leur  responsabilité  serait  toutefois  plus  étendue 
si  l’on  considérait  les  foyers  dentaires  seulement 
comme  prédisposant  aux  lésions  oculaires. 

MM.  Worms  et  Bercher  conservent  la  grande  divi¬ 
sion  classique  des  accidents  oculaires  d’origine  den¬ 
taire  :  les  accidents  d’ordre  réflexe  et  les  accidents  de 
nature  inflammatoire. 

Les  premiers  voient  leiu  domaine  se  restreindre 
au  profit  des  accidents  infectieux.  Cependant  il  est 
nombre  d’accidents  que  l’inflammation  ne  peut 
expliquer  et  qu’il  faut  encore  rapporter  à  des  troubles 
vasculaires  par  irritation  du  sympathique.  Ces 
troubles-  sont  sensitifs,  sensoriels  ou  moteurs.  Parmi 
ces  derniers,  les  altérations  peuvent  être  pupillaires 
(blépharospasme,  ptosis). 

Les  accidents  de  nature  inflammatoire  sont  plus 
nombreux  et  plus  importants. 

Plusieins  pathogénies  sont  possibles. 

1“  Ce  peut  être  une  complication  de  voisinage  :  le 
processus  inflammatoire  dans  sa  marche  de  la  dent 
vers  l’œil  progresse  par  contiguïté  de  tissus,  par  voie 
périostée  ou  par  voie  sinusienne. 

Les  complications  oculaires  des  sinusites  suppurées 
ouvertes  sont  bien  commes  depuis  les  rapports  de 
De  Lapersonne  et  R  Iveuiaître.  La  localisation 
infectieuse  en  peut  être  orbitaire  et  déterminer 
plflegmon  ou  cellulite  séreuse  ou  ocxflaire  et  déter¬ 
miner  une  névrite. 

2°  Mais  ce  peuvent  être  aussi  des  complications 
inflammatoires  à  distance.  La  kérato-cmijonctivite 
du  type  phlycténulaire  est  la  plus  fréquente  des 
manifestations  rentrant  dans  cette  catégorie  ;  Viritis, 
Virido-cyclite,  la  névrite  optique  viemient  bien  loin 
derrière.  Les  auteurs  appuient  cette  affirmation  de 
nombreuses  observations  de  ces  diverses  affections. 

Puis,  avec  la  pathogénie  de  ces  accidents  à  dis¬ 
tance,  ils  en  arrivent  à  l'objet  principal  de  leur 
étude. 

La  transmission  infectieuse  par  voie  lymphatique 
est  écartée,  car  elle  n’est  appuyée  sur  aucun  fait  cli¬ 
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nique  et,  anatomiquement,  jamais  les  vaisseaux 
blancs  ne  traversent  les  03. 

La  transmission  par  les  veines  est  à  rejeter  égale¬ 
ment  :  le  sang  va  de  la  périphérie  vers  le  cœur,  sa 
marche  est  centripète.  «  Le  sang  veineux  de  l’ophtal¬ 
mique  fuit  le  globe  oculaire  ;  il  ne  peut  pas  y  remon¬ 
ter.  » 

La  transmission  par  le  système  artériel  et  par  septi¬ 
cémie  à  point  de  départ  dentaire  et  à  métastase  ocu¬ 
laire  réunit  le  plus  grand  nombre  de  suffrages,  sur¬ 
tout  parmi  les  auteurs  américains.  Cependant  cette 
hypothèse  ne  peut  pour  le  moins  expliquer  tous  les 
cas. 

DUe  est  peu  apte  à  rendre  compte  de  la  bénignité 
des  manifestations  oculaires,  du  caractère  torpide  et 
subaigu  des  fonnes  les  plus  courantes  d’uvéite  d’ori¬ 
gine  dentaire. 

On  comprend  mal  avec  elle  l'absence  de  phénomènes 
généraux  dans  une  septicémie  suffisamment  accentuée 
pour  déterminer  des  altérations  inflammatoires. 
Elle  ne  rend  pas  compte  de  la  guérison  rapide  des 
lésions  par  le  simple  traitement  dentaire  ni  de  cette 
notion  que  les  complications  oculaires  sont  presque 
toujours  conditionnées  par  des  lésions  dentaires 
siégeant  au  maxillaire  supérieur. 

Mais  surtout  l'homolatér alité  des  lésions  est  l’objec¬ 
tion  la  plus  grave  qu’on  puisse  élever  contre  la 
théorie  hémosporique. 

Aussi,  pour  concilier  l’infection  à  distance  et  l’ho- 
molatéralité  des  troubles  dentaires,  Erpinaget  fait 
intervenir  un  mécanisme  réflexe  favorisant  la  loca¬ 
lisation  microbieime.  «  Les  perturbations  réflexes 
du  sympatliique  préparent  le  lit  de  la  bactérie  », 
dit-il. 

Devant  l’insuffisance  de  ces  théories,  MM.  Worms 
et  Bercher  présentent  une  théorie  sinusienne. 

A  leur  avis,  la  démarcation  entre  les  complications 
oculaires  de  voisinage  et  les  complications  à  distance 
.  n’est  pas  aussi  tranchée  qu’on  pourrait  le  supposer. 

«  La  propagation  par  continuité  pennet  seule  de 
comprendre  les  particularités  essentielles  des  afiec- 
tions  oculaires  d’origine  dentaire  ;  elle  explique  pour¬ 
quoi  la  majorité  d’entre  elles  répondent  à  des  alté¬ 
rations  des  molaires  supérieures  ;  pourquoi  l’œil 
malade  est  pour  ainsi  dire  toujours  du  même  côté 
que  la  lésion  dentaire  ;  pourquoi,  enfin,  ces  troubles 
ocxflaires  guérissent  rapidement  après  destruction 
du  foyer  infectieux  dentaire,  alors  qu’on  ne  conçoit 
pas  que  ce  même  traitement  puisse  eiurayer  l’évolu¬ 
tion  du  foyer  secondaire  lorsque  les  germes  infec¬ 
tieux  parviennent  à  l’œil  par  la  circulation  géné¬ 
rale.  » 

L’infection  sinusienne  très  souvent  est  le  chaînon 
intermédiaire  entre  la  lésion  dentaire  et  la  localisation 
oculaire.  Point  n’est  besoin  d’une  sinusite  clinique¬ 
ment  caractérisée  :  une  sinusite  latente  suffit.  Née-î 
en  Amérique,  les  sinusites  latentes  sont  bien  connues 
en  France  depuis  les  travaux  de  Ramadier  et  de 
Duverger  et  Dutheillet  de  Lamothe. 

Leur  symptomatologie  fonctionnelle  est  parfois 
nulle  et  le  malade  les  ignore  ou  les  néglige.  Mais  la 


PARIS  MÉDICAL- 


CH.  L’HIRONDEL.  —  LA  STOMATOLOGIE  EN  1923-IÇ26  i8? 


radiographie  faite  suivant  les  incidences  de  Hirtz 
met  en  évidence  cette  variété  de  réactions  sinu^sales 
dans  ses  moindres  altérations.  Bien  plus,  la  radiogra¬ 
phie  permet  d’affirmer  qu'il  est  rare  que  les  sinusites 
maxillaires  soient  absolument  pures.  Elles  s’accom¬ 
pagnent  presque  toujours  de  réactions  des  cellules 
ethmoïdales  et  même  des  cavités  ethmoïdo-sphcnoidales. 
La  polysinusite  est  la  règle,  la  monosinusite  l’exception. 

Cette  notion  très  importante  peut  servir  à  expli¬ 
quer  le  mode  de  transmission  de  l'iiifection  dentaire 
à  l’orbite  et  à  l’œil. 

Accompagnant  de  nombreuses  observations,  des 
radiographies  de  base,  véritables  coupes  horizontales 
du  sinus,  apportent  la  preuve  de  ces  affirmations. 
Les  auteurs  confrontent  en  outre  ces  radiographies 
sinusales  avec  des  fihns  intrabuccaux  donnant 
l’image  précise  des  portions  radiculaires  des  dents 
et  de  leurs  lésions  focales.  Les  examens  bactério¬ 
logiques  de  ces  dernières  lésions  et  ceirx  des  sécré¬ 
tions  sinusales  ne  sont  pas  omis  et  les  auteurs 
retrouvent  ici  et  là  le  même  microbe,  le  plus  sou¬ 
vent  un  streptocoque  saprophyte  de  la  bouche. 

Les  auteurs  exposent  alors  comment  les  sinusites 
latentes  peuvent  déterminer  des  accidents  oculaires. 

Dans  la  genèse  des  manifestations  ■  conjonctivo- 
cornéennes,  il  est  impossible  de  nier  l’intervention 
du  système  nerveux.  Or,  les  conjonctives  bulbaire  et 
cornéenne  possèdent  une  innervation  commune 
avec  les  cellules  ethmoïdales  et  ils  pensent  que  ces 
troubles  ne  font  qu’exprimer  la  propagation  infec¬ 
tieuse  sinuso-dentaire  aux  nerfs  conjonctivo-cor- 
néens. 

Ln  ce  qui  concerne  les  irilis  et  irido-cyclites,  l’in¬ 
flammation  ciliaire  provient  d’un  processus  irritatif 
des  nerfs  ciliaires.  Or  la  branche  sensitive  du  gan¬ 
glion  ciliaire  et  les  nerfs  ciliaires  longs  proviennent 
du  tronc  nasal  de  l’ophtahnique.  La  névrite  des 
nerfs  ciUaires  dépendrait  donc,  comme  les  manifes¬ 
tations  scléro-coruéennes,  d’une  localisation  infec¬ 
tieuse  périphérique  d’origine  sinuso-dentaire. 

On  peut  d’aüleurs  faire  encore  en  plus  intervenir 
des  états  congestifs  dans  le  déterminisme  de  ces 
troubles  :  à  la  faveur  des  anastomoses  vasculaires 
qui  mussent  les  membranes  profondes  de  l’œil  et  la 
muqueuse  sinusienne  malade  par  l’intermédiaire 
du  plexus  veineux  de  l’orbite,  on  conçoit  que  l’infec¬ 
tion  du  sinus  puisse  réagir  sur  l’équilibre  d’irritation 
locale  des  territoires  voisins  :  orbite  et  œü. 

Quant  au  retentissement  des  infections  sinusiemies 
sur  le  nerf  optique,  il  est  expliqué  par  la  facilité  avec 
laquelle  une  poussée  inflammatoire  des  tissus  iros- 
térieurs  peut  se  propager  aux  enveloppes  du  nerf 
et  au  nerf  lui-même.  Les  rapports  entre  le  canal 
optique  et  le  sinus  sont*  intimes. 

Les  cloisons  de  séparation  sont  extrêmement 
minces,  papyriformes,  sans  compter  les  déhiscences 
possibles,  sans  compter  les  connexions  vasculaires 
qui  mussent  muqueuse  sinusienne  et  enveloppes  du 
nerf.  La  veine  de  Kulmt-Vossius  chemine  dans  l’é¬ 
paisseur  même  du  nerf  optique  au  point  où  il  est 
resserré  dans  son  canal  ;  elle  est  là  au  contact'  du 


faisceau  maculaire  dont  l’atteinte  se  traduit  par  le 
scotome  central  de  la  névrite  rétro-bulbaire,  et  elle 
reçoit  des  anastomoses  parfois  abondantes  de  la 
circulation  sphéno-etlunoïdale. 

Il  y  a  là  des  constatations  anatomiques  suffi¬ 
santes  pom  expliquer  qu’une  infection  sinusienne 
d’origine  dentaire  puisse  en  certaines  circonstances 
déterminer  des  complications  de  névrite  opûque. 

De  ces  notions  découle  pour  le  praticien  l’obliga¬ 
tion  de  faire  ou  de  faire  faire  un  examen  mimUieux 
du  système  dentaire  et  des  sinus,  examen  clinique  et 
radiographique,  chaque  fois  qu’on  est  en  présence 
d’une  affection  oculaire  mal  déterminée  et  qu’on  en 
arrive  à  suspecter  l’infection  dentaire. 

La  thérapeutique  des  complications  oculaires 
d’origine  dentaire  comprendra  deux  étapes  :  une 
dentaire  et  une  sinusienne. 

La  première  indication  sera  en  effet  la  stérilisa¬ 
tion  du  foyer  infectieux  dentaire  par  résection  ou 
avulsion. 

La  seconde  indicatioii  comprendra  la  désinfection 
des  sinus.  Des  moyens  très  simples  suffiront  pom 
établir  un  drainage  de  ces  cavités  :  décongestion  de 
la  muqueuse  à  l’aide  de  cocaïne  adrénaUnée  appliquée 
sm  le  méat  moyen,  ponction  ou  trépanation  du 
sinus  maxillaire,  curettage  de  l’ethmoïde. 

Traitements  des  pyorrhées.  —  Telle  est  la 
question  qui  fut  discutée  sous  toutes  ses  faces  au 
Congrès  de  stomatologie  d’octobre  1925. 

M.  Rousseau-Decelle,  chargé  de  faire  une  sorte  de 
préface  et  d’introduction  à  la  question  mise  à  l’ordre 
du  jour,  la  situa  admirablement,  quoique  rétrospec¬ 
tivement  du  fait  d’une  indisposition. 

Après  avoir  séparé  les  suppmations  marginales 
de  la  gencive  d’avec  la  polyarthrite  alvéolo-dentaire 
improprement  ou  plutôt  insuffisamment  dénommée 
pyorrhée,  tout  de  suite  il  met  en  pleine  lumière  et 
au  premier  plan  le  fait  anatomo-pathologique  pri¬ 
mitif,  la  lésion  os^u&Q'.Valvéoloclasie,  qui  conditiorme 
la  polyarthrite  alvéolo-dentaire  et  sou  symptôme 
le  plus  important,  la  pyorrhée. 

L’alvéoloclasie  n’existe  pas  chez  V enfant,  car  chez 
lui  l’assimilation  l’emporte  sur  la  désassimilation. 

A  vingt-cinq  ans  il  y  a  équilibre  entre  les  deux  pro¬ 
cessus.  I/alvéolyse  est  produite  par  des  causes 
locales  :  la  malocclusion  et  surtout  l’occlusion  trau¬ 
matique. 

Après  quarante  ans,  vers  la  cinquantaine,  l’équi¬ 
libre  est  rompu  en  faveur  de  la  désassimilation. 
C’est  l’âge  également  du  déséquilibre  endocrinien, 
de  la  sensibilisation  aux  auto-intoxications,  de  la 
déficience  du  sympathique.  L’alvéoloclasie  est  déclen¬ 
chée  par  les  causes  internes,  elle  apparaît  spontané¬ 
ment. 

Cette  involution,  cette  prédominance  de  la  désas¬ 
similation  sur  l’assimilation  augmente  avec 
l’âge,  et  l’alvéolyse  constitue  l’aboutissant  pliysiolo- 
gique  et  fatal  de  l’évolution  de  la  dent.  C’est  rua 
processus  physiologique  qui  nonnalement  se  déve¬ 
loppe  avec  l’âge,  mais  qui  peut  être  déclenché  d’une 
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façon  précoce  sous  l’influence  de  causes  locales  et  de 
causes  générales. 

Dans  les  causes  générales  delà  pyorrhée,  les  auteurs 
ont  fait  entrer  toute  la  pathologie,  les  insuffisances 
hépatique,  cardiaque  et  rénale,  la  syphilis  et  le 
tabes,  etc.  Mais  l’auteur  retient  surtout  comme 
causes  principales  la  sénilité  et  V  arthritisme,  puis  les 
influences  endocrines,  c’est-à-dire  les  causes  de  désé¬ 
quilibre  de  nutrition  et  de  déséquilibre  sympathique 
et  hmnoral.  Leur  mécanisme  d’action  est  expliqué, 
à  son  sens,  par  les  théories  micellaires  d’Auguste 
Lumière  sur  l’état  colloïdal,  et  la  floculation  humo¬ 
rale  et  cellulaire  qm  «  conditionnent  la  vie,  la  patho¬ 
logie  et  la  mort  ». 

Aussi,  lorsque  l’alvéoloclasie  n’est  pas  manifeste¬ 
ment  liée  à  des  causes  locales,  elle  peut  être  considérée 
comme  un  signal  d'alarme  au  même  titre  que  l’aug¬ 
mentation  de  pression  artérielle.  Car  elle  indique  que, 
pour  une  raison  quelconque,  s’ébauche  pour  l'orga¬ 
nisme  la  phase  d'involuiion. 

Pour  conclure ,  l’autem:  pense  qu’on  doit  pour  le 
pyorrhéique  envisager  un  traitement  •  de  deux 
ordres  : 

L’un  local  et  qui  peut  être  : 

10  Chimique,  médicamenteux,  bactéricide  ; 

2“  Chirurgical;  les  uns  et  les  autres  auront  pour 
but  de  lutter  contre  la  pyorrhée  et  la  pyophagie  ; 

30  Prothétique  surtout  et  qui  s’adressera  non  à  la 
conséquence  mais  à  la  cause,  l’alvéoloclasie,  dont  il 
arrêtera  le  processus  de  résorption  ; 

L'autre  général,  qu’on  devra  établir  avec  toutes 
les  ressources  de  la  médecine  moderne,  après  avoir 
préalablement  établi  le  bilan  biologique  complet  du 
malade  et  décelé  toutes  ses  déficiences,  afin  de  pou¬ 
voir  instituer  un  traitement  approprié,  médicamen¬ 
teux,  diététique,  désensibilisateur,  opothérapique. 

M.  Fichot,  en  un  travail  d’une  grande  érudition, 
met  aupointletrai/eœent  médical  de lapyorrhée. 
Il  expose  d’abord  comment  doit  être  conduit  l’exa¬ 
men  du  pyorrhéique,  afin  de  bien  saisir  parmi  les 
causes  multiples  de  l’affection  la  cause  efficiente,  le 
traitement  devant  être  avant  tout  causal.  Ces  causes, 
l’auteur  les  éntunère  : 

Les  états  arthritiques,  le  rhumatisme,  la  goutte,  le 
diabète. 

Les  maladies  du  système  circulatoire  :  l’artériosclé¬ 
rose  ; 

Les  insuffisants  du  foie  et  du  rein  :  les  lithiasiques, 
les  brightiques  ; 

La  ménopause  et  la  grossesse; 

La  vieillesse,  \a.  syphilis,  le  tabes,  les  états  cancéreux, 
les  troubles  endocriniens. 

En  résiuné,  le  terrain  pyorrhéigène  est  fait  de 
modifications  humorales  non  spécifiques. 

Mais  c’est  l’épine  irritative  localisée  en  un  point 
quelconque  des  arcades  dentaires  et  représentée  par 
les  facteurs  locaux  qui  appellera  sur  la  région  gingivo- 
dentaire  les  manifestations  morbides  du  tonus  végé¬ 
tatif. 

■  Cette  cause  locale  peut  être  ;  le  détritus  marginal, 
les  différentes  variétés  de  tartre,  les  irritations  de  la 


gencive  de  cause  externe,  le  traumatisme  occlusal. 

La  thérapeutique  proprement  dite  du  polyarthri- 
tique  comporte  trois  directives  : 

1“  Écarter  les  épines  irritatives  et  les  traumatismes 
occlusaux.  —  C’est-à-dire  faire  disparaître  le  tartre, 
les  calculs,  les  détritus  marginaux.  Rétablir  un 
articulé  normal  par  des  appareils  de  contention. 

2“  Lutter  contre  l'infection  et  tarir  la  suppura¬ 
tion.  —  Pour  cela,  faire  disparaître  les  culs-de-sac 
gingivaux,  exposer  à  l’air  les  clapiers  purulents, 
supprimer  les  proliférations  épithéliales. 

Les  médications  sont  divisées  par  l’auteur  en 
anciennes  et  nouvelles  : 

Les  anciennes  conipreiment  les  antiseptiques  dont 
011  fera  des  lavages  avec  des  solutions  d’hypoclilo- 
rites  et  des  solutions  fomiolées  ; 

Les  caustiques  (chlonue  de  zinc,  acide  cliromique, 
acide  sulfurique,  acide  lactique,  etc.)  ne  sont  pas 
indiqués  dans  la  polyarthrite  sèche  et  dans  les  formes 
atténuées,  mais  au  contraire  dans  les  formes  suppu¬ 
tées. 

Parmi  les  médications  nouvelles,  les  arsénobenzols 
occupent  la  première  place  et  seraient  la  médication 
idéale,  s’il  était  démontré  que  les  pyorrhées  sont  des 
spiroché’.oses  buccales.  L’auteur  pense,  d’après  les 
observations  cliniques,  que  les  arsénobenzols,  peu 
actifs  dans  les  arthrites  sèches,  sont  peu  efficaces 
dans  les  formes  supputées  mais  agissent  d’une 
manière  parfaite  dans  les  polyarthrites  avec  infiltra¬ 
tions  spirillaires.  Les  arsénobenzols  sont  sensiblement 
de  même  valeur  et  ne  devrontjamais  être  injectés  mais 
appliqués  localement. 

La  vaccinothérapie  est  basée  sur  les  travairx  de 
Besredka.  Eu  France,  on  utilise  surtout  des  stock- 
vaccins  (Goldenberg,  Grémy)  en  injections  locales. 
Pour  l’auteur,  il  s’agit  là  plutôt  de  protéinothérapie 
que  de  vaccinothérapie,  mais  son  rôle  n’est  pas  mince, 
qui  permet  :  i°  de  consoUder  localement  un  état 
colloïdal  défaillant  ;  2»  de  libérer  en  partie  de  leur 
sensibilisation  des  tissus  imprégnés  de  vieille  date  ; 
30  d’agir  sur  la  flore  inicrobieime  par  son  action  vac¬ 
cinale  élective  et  par  la  mise  en  activité  des  défenses 
naturelles.  Toutefois,  pratiquement,  les  résultats  sont 
fort  inconstants. 

30  Transformer  et  traiter  le  terrain  pyorrhéique.  — 
Si  l’on  a  pu  déterminer  la  cause  générale,  il  faut  tout 
d’abord  la  traiter  et  soigner  le  rhumatisme,  la 
goutte,  etc. 

Ensuite  il  faut  modifier  le  terrain  sur  lequel  évolue 
l’état  pyorrhéique  : 

a.  Contre  l’hypo-fonctionnement  endocrinien, 
opposer  l’opothérapie  correspondante. 

b.  Pour  lutter  contre  l’ijypo  ou  l’hyper-réflecti- 
bilité  végétative  qui  créent  les  phénomènes  tro¬ 
phiques,  supprimer  les  épines  irritatives  locales  et 
générales  qui  commandent  la  production  des  troubles 
et  l’état  de  déséquilibre  diagnostiqué.  Prescrire  du 
chlorure  de  calcimn  à  la  dose  de  i  à  3  grammes  pro 
die,  car  il  semble  que  le  calcimn  agisse  sur  les  sécré¬ 
tions  muqueuses  et  sur  l’appareil  nerveux  dont  il 
calme  l’hyperesthésie. 
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Traiter  enfin  le  déséquilibre  humoral  colloïdo- 
clasique  par  des  médications  désensibilisantes,  auto¬ 
hémothérapie,  autosérothérapie. 

MM.  Darcissac  et  Legrain,  à  propos  du  traitement 
n^édical  et  vaccinothérapique  delà  pyorrhée,  pré¬ 
conisent  l’emploi  des  gélo  vaccins  qui  ont  fait  leurs 
preuves  en  dermatologie. 

Les  auteurs  emploient  comme  pansement  vacci¬ 
nal  soit  la  gélose  sans  corps  microbiens  (gélose  vacci¬ 
née),  soit  un  gélo-stock- vaccin,  soit  un  gélo-auto- 
vaccin.  C’est  ce  dernier  genre  de  pansement  vaccinal 
qu’ils  appliquent  le  plus  souvent. 

Le  point  original  de  la  méthode  consiste  à  mainte¬ 
nir  la  gélose  vaccinale  au  niveau  des  gencives  au 
moyen  d’une  gouttière  porte-vaccin,  confectionnée 
en  vulcanite  et  porteuse  de  rainures  spéciales  où  la 
gélose  se  trouve  emmagasinée. 

Le  malade  porte  ces  gouttières  aux  de  i  :  maxil¬ 
laires  et  pendant  la  nuit. 

I/e  traitement  cbiturgical  est  expos  par 
M.  Monier  ;  il  a  pour  but  de  faire  disparaître  en  un 
temps  les  clapiers  pinulents  de  la  polyarthrite 
alvéolo-deutaire  et  partant  le  pus  et  la  pyophagie. 
Ce  traitement  a  donc  surtout  le  mérite  de  la  rapidité 
sur  le  traitement  par  les  caustiques.  Il  est  fort 
employé  en  Allemagne  et  aux  Etats-Unis,  peu  en 
France,  sauf  par  Monier. 

La  technique  en  est  la  suivante  :  après  anesthésie 
locale,  la  gencive  est  incisée  suivant  un  tracé  correfs- 
pondant  au  fond  des  culs-de-sac  pyorrhéiques.  On 
pratique  en  fait  une  gingivectomie. 

Ce  premier  temps  opératoire  met  à  nu  l’alvéole 
enflammé  et  ramoUi.  A  l’aide  d’une  curette  fine, 
on  fait  alors  le  départ  entre  les  parties  malades  et  les 
parties  saines. 

Le  traitement  par  les  agents  physiques  fait 
l’objet  d’un  rapport  de  .M.  Psaume,  qui  très  com¬ 
plètement  étudie  les  divers  agents  physiques  préco¬ 
nisés. 

Le  massage  des  gencives  pour  vider  les  clapiers 
purulents  et  activer  la  circulation  est  employé  depuis 
longtemps  et  rend  au  début  des  services  signalés. 
Il  est  fait  à  la  main  ou  à  l’aide  de  brosses  spéciales  ; 
massenrs  et  vibratems. 

L’ionisation,  la  haute  fréquence,  le  radium,  les 
rayons  X,  les  rayons  ultra-violets  commencent  seule- 
mentà  être  employés.  Cesmoyens  sont  encore  à  l’étude 
et  les  résultats  demeurent  jusqu’à  ce  jour  incertains. 

L’auteur  cependant  retient  plus  longtemps  notre 
attention  sur  les  rayons  ultra-violets.  Jusqu’ici  ils 
n’ont  été  employés  que  localement  dans  la  pyorrhée. 
U  serait  intéressant  d’en  faire  des  applications  géné¬ 
rales,  car  aujourd’hui  il  est  démontré  qu’ils  agissent 
sur  l’ossification  dans  le  rachitisme,  sur  l’acidose  dans 
les  maladies  de  nutrition.  Au  point  de  vue  technique, 
les  rayons  ultra-violets  sont  produits  soit  par  des 
lampes  à  mercure  (lampe  de  Kromayer),  soit  par 
des  lampes  à  éthiceUes  de  haute  fréquence  (Saidman), 
soit  par  des  lampes  à  arc  (Arnoue,  Saidman)  et  dans 
la  pyorrhée  appliqués  jusqu’ici  seulement  locale¬ 
ment. 


M.  Saidman  a  construit  une  lampe  à  arc 
polymétallique  destinée  aux  applications  stomato- 
logiques.  Elle  permet  des  applications  générales  et 
anssi  des  applications  locales  grâce  à  un  concentreur 
et  à  un  cylindre  de  quartz  appliqué  sur  la  gencive. 

I^  traitement  prothétique  fait  l’objet  d’un 
très  remarquable  travail  de  M.  Béliard,  protagoniste 
de  la  méthode  des  grands  bridges  de  contention  des 
dents  pyorrhéiques. 

Non  pas  au  début,  où  les  sünples  traitements  de 
propreté  et  d’hygiène  suffisent  à  enrayer  pour  un 
temps  la  marche  progressive  de  la  polyarthrite 
alvéolo-dentaire,  mais  à  la  période  confirmée  où  les 
brèches  sont  nombreuses  dans  la  denture,  c’est  la 
méthode  de  choix. 

Théoriquement  cela  se  conçoit,  pnisqu’elle  s’at¬ 
taque  à  la  cause,  l’alvéoloclasie,  dont  elle  arrête  la 
progression.  Elle  empêche  en  effet  les  pressions 
latérales  d’agir  par  les  dents  sur  l’alvéole  en  état 
d’alvéolyse. 

La  pratique  donne  raison  à  la  théorie  et  les  résul¬ 
tats  sont  surprenants.  Par  le  grand  bridge  de  conten¬ 
tion,  on  obtient  la  cessation  des  symptômes  cliniques, 
le  rétablissement  de  l’esthétique  faciale,  la  restaura¬ 
tion  fonctionnelle  de  la  mastication,  l’amélioration 
de  l’état  général  et  du  psychisme  du  malade.  C’est 
vrahneut  par  scrupule  qu’on  n’ose  prononcer  le  mot 
de  guérison. 

Ces  résultats  cepeudant  ne  seront  obtenus  qu’avec 
une  conception  simple  mais  parfaite  du  travail  et  du 
but  à  atteindre  ;  la  technique  devra  être  irrépro- 
cliable. 

Le  grand  bridge  doit  être  construit  suivant  les 
lois  de  la  mécanique  et  avoir  une  base  polygonale 
pour  assurer  son  immobilité  dans  les  trois  directions 
de  l’espace. 

Sa  réalisation  a  le  seul  défaut  d’être  onéreuse 
techniquement  elle  n’est  pas  au-dessus  des  possi¬ 
bilités  d’un  opérateur  moyen. 

Rachitisme  et  déformations  maxillaires.  — ■ 
M.  Watry  (d’Anvers)  a  eu  l’occasion  d'étudier  la 
question  du  racliitisme  et  de  la  déformation  des 
maxillaires  dans  un  sanatorimu  d’Ostende  qui  ne 
reçoit  pas  que  des  enfants  rachitiqnes  purs.  Son 
enquête,  pour  se  Ihniter,  a  porté  sur  loo  enfants  : 
67  rachitiques,  33  tuberculeux  osseux. 

Disons  tout  de  suite  pourquoi  cette  étude  est  fort 
importante  et  «  passiomie  »  les  stomatologistes.  C’est, 
comme  l’a  remarqué  M.  Frey,  qui  avait  en  1924  fait 
rme  mise  au  point  de  la  question,  que  les  pédiatres 
négligent  trop  souvent,  dans  leurs  travaux  sur  le 
rachitisme,  l’examen  des  maxillaires  et  des  dents. 

Les  conclusions  de  l’auteur  .sont  les  suivantes  : 

1“  Le  maxillaire  supérieur  semble  le  plus  fré¬ 
quemment  atteint  des  malformations  spécifiques 
décrites  par  Frey,  du  moins  dans  le  rachitisme  grave 
et  bien  caractérisé  ; 

2°  A  côté  des  dysmorphoses  rachitiques  on  trouve 
cliez  les  rachitiques  des  dysmorphoses  d’origine  héré¬ 
ditaire  et  d’origine  obstétricale  ; 
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3°  Les  dysmorphoses  entraînent  des  complica¬ 
tions  de  voisinage,  dont  la  plus  importante  est  la 
respiration  buccale,  soit  par  atrésie  nasale,  soit  par 
glossoptose  ; 

4“  Dans  le  rachitisme  vrai,  les  troubles  musculaires 
jouent  un  grand  rôle  dans  la  pathogénie  de  ces  com¬ 
plications  ; 

50  Les  troubles  dentaires  relevés  sont  :  les  dyspla¬ 
sies,  le  nanisme,  le  gigantisme,  etc.  ; 

6°  Les  troubles  de  la  vision  sont  très  fréquents 
chez  les  dysmorpliiques  ; 

7“  Dans  la  dysmorphose,  chez  le  tuberculeux  l'oc¬ 
clusion  tend  versun  état  d'équilibre  ;  chez  le  rachitique, 
cette  tendance  est  nulle,  parfois  même  inverse  (open  bite, 
diastème)  ; 

8°  Chez  le  rachitique,  la  dysmorphose  maxillo- 
faciale  s'oppose  à  la  tendance  caractéristique  de  l'affec¬ 
tion  vers  une  guérison  spontanée. 

De  ces  constatations,  et  en  particulier  de  cette  der¬ 
nière,  il  découle  ; 

1°  Qu’un  traitement  orthodontique —  et  l’auteur 
donne  sa  préférence  au  traitement  eumorphique  — 
devra  être  institué  avant  l’âge  de  fixation  des  lésions 
rachitiques,  prophylactiquement  ; 

2“  Le  traitement  curatif  doit  s’inspirer  avant 
tout  de  la  notion  du  terrain  et  de  la  façon  dont  ce 
terrain  réagira  ; 

3°  "h’ élément  physiothérapique  prend  dans  le  trai¬ 
tement  curatif  une  importance  capitale. 

Ankylosés  temporo-maxillaires  d’origine  den¬ 
taire,  par  M.  Dufourmentel.  — Ce  genre  d’ankylose 
est  très  rare.  Smr  35  observations  d’ankyloses  tem¬ 
poro-maxillaires,  l’auteur  en  compte  4  ayant  fait 
suite  à  un  phlegmon  d’origine  dentaire. 

Au  pointdevue  clinique,  rarthrite  temporo-maxil- 
laire  d’origine  dentaire  présente  un  gros  gonflement 
localisé  non  à  la  région  dentaire,  mais  à  la  région 
parotidienne-,  les  fistules  sont  nombreuses  et  durent 
très  longtemps.  Aussi  est-on  amené  à  penser  à  une 
parotidite,  d’autant  que  le  trismus  est  peu  serré.  Cela 
tient  à  un  fait  anatomo-pathologique,  au  bloc  osseux 
volixmineux  qui  détermine  l’ankylose.  Malgré  son 
volmne,  dans  les  artlirites  infectieuses  il  est  peu 
dense,  permet  encore  de  petits  mouvements  et  l’ou¬ 
verture  notable  de  la  bouche. 

Névralgie  du  maxillaire  supérieur  d’ori¬ 
gine  dentaire.  —  MM.  Behague  et  Dufourmentel 
signalent  quelques  observations  de  névralgies  faciales 
dites  essentielles  où,  après  traitement  par  ionisation 
à  l’aconitine,  les  crises  dispanurent,  mais  en  laissant 
une  lourdeur  et  une  gêne  dans  toute  l'hémi-face. 
Après  examen  plus  approfondi,  l’on  se  rendit  compte 
que  les  malades  étaient  atteints  de  sinusite  d’origine 
dentaire.  Il  faut  donc  retenir  que  parmi  les  crises 
douloureuses  faciales  de  causes  inconnues,  revêtant 
le  type  de  névralgies  essentielles,  beaucoup  d’entre 
elles  sont  dues  à  une  affection  du  sinus  maxillaire, 
elle-même  conditionnée  par  une  lésion  dentaire  par¬ 
fois  fort  discrète  ou  sans  activité  mais  ayant  trans¬ 
mis  l’infection  au  sinus. 


4  Septembre  ig26. 

Évolution  de  la  dentine  et  de  l’émail.  — 
M.  Herpin,  dans  une  conununication  faite  le 
22  juin  1925  à  la  Société  de  stomatologie,  a  doimé 
comiaissance  du  résultat  des  expériences  qu’il  a 
entreprises  pour  vérifier  les  vues  de  M.  Retterer  sur 
l’origine  de  l’émail.  On  sait  que,  pour  ce  dernier 
auteur,  l’émail  vient  de  la  transformation  de  la  den¬ 
tine.  De  plus,  il  a  montré  que  la  défense  de  sanglier 
présentait  une  épaisseur  d'émail  qui  continuait  à 
croître  alors  même  que  l’éruption  était  effectuée 
et  qu’il  n’y  avait  plus  de  connexions  avec  l’organe 
adamantin  depuis  longtemps  disparu. 

M.  Herpin  a  pensé  qu’il  serait  intéressant  de 
rechercher  si  l’on  observerait  chez  l’homme  des  faits 
analogues,  et  il  a  pratiqué  des  mensurations  sur  des 
molaires  à  divers  âges. 

Sur  un  maxillaire  supérieur  de  six  ans,  il  a  extrait 
de  sa  coque  osseuse  une  deuxième  grosse  molaire  ; 
à  cette  époque,  le  sac  folliculaire  est  clos  et  le  cordon 
de  l’organe  adamantin  est  rompu.  Il  a  trouvé  une 
épaisseur  d’émail  de 

Sur  le  même  maxillaire,  l’émail  des  premières 
molaires  avait  i  millimètre  d’émail.  A  douze  ans, 
l'émail  d’une  première  molaire  a  i"'“, 250  d’épaisseur. 
A  cinquante  ans,  en  dépit  de  l’usure,  sur  une  première 
molaire  on  trouve  une  épaisseur  d’émail  de  à 

Ces  résultats  sont  concordants  avec  ceux  obtenus 
par  M.  Retterer  et  semblent  bien  confirmer  que 
l’émail  ne  peut  provenir  que  de  la  transformation 
de  la  dentine. 

Stomatite  aphteuse.  —  M.  Raymond  Thibault 
rapporte  sa  propre  auto-observation.  A  cette  occa¬ 
sion  il  fait  une  mise  au  point  de  la  question.  D’après 
lui,  il  semble  résulter  que  cette  affection  est  rare 
parce  que,  comme  l’a  montré  Ch.  Lebailly,  les  ani¬ 
maux  cessent  rapidement  d'être  contagieux  environ 
trois  jours  après  l'apparition  de  l'éruption.  Cette 
notion  expliquerait  les  difficultés  de  l’inoculation  de 
l’anhnal  à  l’honune  et  pourquoi,  suivant  la  date  plus 
ou  moins  tardive  de  l’inoculation,  celles-ci  ont  été 
négatives  ou  positives. 

De  plus,  tous  les  sujets  ne  sont  pas  réceptifs,  il 
existe  une  immunité  locale  anti-aphteuse.  Vallée  et 
Carré  ont  montré  qu’elle  était  d’autant  plus  solide 
que  l’atteinte  de  la  peau  et  des  muqueuses  avait  été 
plus  prononcée.  Ainsi  après  hémo- vaccination  seule 
elle  durerait  huit  mois,  tandis  que,  suivie  d’une 
éruption  buccale  discrète,  elle  se  prolongerait  pen¬ 
dant  deux  ans  au  moins. 

L’auteur  adapte  à  la  fièvre  aphteuse  la  manière 
de  penser  de  Philibert  sur  les  virus  filtrants:  La 
période  virulente  étant  fort  courte,  les  troubles  mor¬ 
bides  observés  ultérieurement  semblent  devoir  être 
mis  sur  le  compte  de  «  microbes  de  sortie  ». 

Le  virus  aphteux,  dont  l’affinité  exclusive  poiu  le 
tissu  épithélial  à  type  ectodermique  est  manifeste, 
détemimerait  l’éruption  de  vésicules  buccales  et 
cutanées,  laissant  au  microbe  favorisé  ou  microbe 
de  sortie,  souvent  dans  l’espèce  le  staphylocoque,  la 
responsabilité  des  suppurations  locales  et  des  com- 
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plications  cutanées,  voire  même  des  complications 
gastro-intestinales  dans  les  tonnes  graves  de  la 
maladie. 

Ostéite  fibreuse  des  maxillaires.  — 
MM.  Cunéo  et  Cli.  Ruppe  rapportent  une  nouvelle 
observation  de  cette  afïeetion  rare  qui  présente  tous 
les  caractères  habituels  des  formes  localisées  de  l'os¬ 
téite  fibreuse  : 

1“  Iv’insidiosité  et  la  lenteur  de  l'évolution  ; 

2°  I^a  diffusion  de  l’hypertrophie  ; 

3“  L'image  radiographique  floconneuse  sur  ixn 
fond  de  raréfaction  osseuse,  image  qui  existe  égale¬ 
ment  dans  des  régions  non  hypertrophiées  ; 

4P  L’absence  d’étiologie  connue. 

Cette  affection  fait  partie  du  groupe  des  scléroses 
osseuses.  Il  existe  un  syndrome  anatomo-clinique 
commun  caractérisé  par  la  transfonnation  scléreuse 
de  la  moelle,  une  destruction  du  tissu  osseux  normal 
et  production  d’un  tissu  ostéo’ide  mal  calcifié.  Ce 
syndrome  est  désigné  sous  le  nom  à’osiéite  fibreuse  ; 
les  auteurs  préféreraient  le  nom  à’ ostéopathie  fibreuse 
ou  de  sclérose  osseuse,  car  rien  n’est  moins  prouvé 
que  la  natxire  inflanmratoire  de  cette  maladie. 

Le  groupe  des  scléroses  peut  être  démembré,  et  il 
est  des  affections  fort  voisines. 

S’il  y  a  un  mélange  à  dose  égale  de  tissu  ostéoïde 
de  nouvelle  formation  et  de  tissu  fibreux,  il  y  a 
sclérose  osseuse  simple. 

S’il  y  a  sclérose  osseuse  atrophique  avec  fonte 
tissulaire  et  cavités  pseudo-kystiques,  c’est  la 
maladie  fibro-kystique  de  Recklinghausen. 

Qu’il  y  ait  sclérose  hypertrophique,  c’est  la 
maladie  de  Paget. 

Enfin  la  leontiasis  ossca  est  un  type  particulier  de 
sclérose  avec  tissu  ostéo'ide  exubérant  parsemé  de 
zones  de  nécrose  qui  se  calcifient  et  qui  aboutit 
lentement  à  des  monstruosités  cranio-faciales. 

Dans  la  forme  localisée  de  l'ostéite  fibreuse,  tout  se 
borne  à  une  hypertrophie  d’un  maxillaire  supérieur 
sans  signes  fonctionnels  ;  rien  ne  pourrait  aiguiller 
vers  le  diagnostic  sans  la  radiographie  qui  révèle 
une  image  floconneuse  non  seulement  au  niveau  de 
la  lésion,  mais  encore  au  niveau  des  os  sains  voisins 
de  cette  lésion. 

La  progression  est  lente  et,  au  point  de  vue  trai¬ 
tement,  l’abstention  doit  être  la  règle. 

L’anesthésie  du  nerf  maxillaire  supérieur 
par  le  canal  palatin  postérieur.  — -  M.  Vilenski, 
pour  la  petite  chirurgie  stomatologique  du  maxil¬ 
laire  supérieur  portant  sur  la  région  allant  de  la  dent 
de  sagesse  à  la  canine,  préconise  l’anesthésie  du  nerf 
maxillaire  supérieur  par  le  canal  palatin  postérieur 
où  passe  nerf  et  vaisseaux  dentaires  postérieurs. 

Le  canal  palatin  postérieru  commence  dans  l’ar¬ 
rière-fond  de  la  fosse  zygomatique  et  débouche  à 
la  partie  postérieure  de  la  voûte  palatine.  Sa  direc¬ 
tion  esttelle  que,  lorsqueles  maxillaires  sont  écartés  de 
4eux  travers  de  doigt  au  niveau  des  incisives,  l’axe 


du  canal  passe  en  dehors  de  la  canine  inférieure  du 
même  côté. 

L’orifice  palatin  inférieur  est  situé  à  i  centimètre 
environ  en  dedans  du  collet  de  la  dent  de  sagesse,  à 
4  millimètres  en  avant  du  bord  postérieur  de  la  voûte. 
Il  mesure  de  2  à  4  millimètres  de  diamètre.  Cet  ori¬ 
fice  est  distant  de  30  à  35  millünètres  du  nerf  maxil¬ 
laire  .supérieur. 

L’orifice  est  facilement  perçu  par  la  pulpe  du  doigt. 
On  se  sert  d’une  aiguille  longue  de  40  millimètres, 
d’une  solution  de  novocaïne  à  2  p.  100. 

Iv 'orifice  repéré,  on  perfore  la  muqueuse  en  donnant 
à  la  seringue  une  orientation  telle  qu’elle  soit  au 
contact  de  la  canine  inférieure  du  même  côté  quand 
la  bouche  est  ouverte  de  deux  travers  de  doigt  envi¬ 
ron. 

La  piqûre  faite  au  bon  endroit,  l’aiguille  est  eoiniue 
avalée  par  le  canal.  On  enfonce  de  3  centimètres  et 
on  pousse  lentement  l’injeetion  ;  2  centimètres 
cubes  suffisent. 

L’anesthésie  est  obtenue  au  bout  de  dix  minutes, 

L’influence  du  processus  de  dentification 
sur  l’accroissement  pondéral  et  statural  des 
nourrissons.  —  M.  G.  Variot,  alors  que  beaucoup 
nient  encore  l’influence  pathologique  de  la  dentition, 
pense  au  contraire  qu’elle  a  souvent  une  influence 
même  sur  l’ossification  épipliysaire  et  qu’elle  peut 
par  suite  ralentir  l’accroissement  de  la  taille. 

M.  Rusesco,  son  assistant,  après  ^dépouillement  de 
nombreuses  fiches  de  nourrissons,  a  pu  établir 
(5o2  graphiques  où  sur  les  courbes  d’accroissement 
pondéral  et  statural  sont  marqués  des  paliers  d'arrêt 
qui  correspondent  à  l’éruption  de  groupes  dentaires 
ou  les  précèdent  légèrement. 

Ces  paliers  certes  peuvent  être  provoqués  par 
u’iinporte  quelle  maladie  intercurrente.  Cependant 
il  faut  remarquer  que  jusqu’à  six  mois  la  courbe  do 
la  taille  est  en  général  uniforme  ;  il  est  rare  d’}' 
rencontrer  des  paliers.  Mais  après  six  mois,  éixoque 
à  laquelle  le  travail  de  dentification  devient  plus 
actif,  on  rencontre  des  paliers  dans  la  proportion 
de  81  p.  100,  et  tous  ces  paliers  coexistent  manifeste¬ 
ment  avec  des  éruptions  de  groupes  dentaires. 
Quant  au  mécanisme  de  ces  arrêts,  Variot  les  explique 
par  l’anorexie  parfois  complète  que  l’on  remarque, 
pendant  une  ou  plusieurs  semaines  avant  l’apparition 
des  dents  et  qu’il  a  proposé  d’appeler  anorexie  de  la 
dentition.  Cette  anorexie  est  d’ordre  réflexe  et  com¬ 
parable  à  la  diarrhée  réflexe  déclenchée  par  l’érup- 
tioti  dentaire  et  que  Guerseiit  avait  depuis  longtemps 
rangée  parmi  les  troubles  sympathiques  de  dentition. 
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PERSISTANCE  DES  RACINES 
DES  DENTS  TEMPORAIRES 

P.  FARGIN-FAYOLLE 

Stom'itoloKÎste  des  hôpitaux  de  Paris. 

I^a  résorption  progressive  des  racines  des  dents 
temporaires  déterminant  l’ébranlement  puis  la 
chute  spontanée  de  la  couronne  de  celles-ci  est 
trop  bien  connue  dans  sa  marche  habituelle  pour 
que  nous  la  décrivions  ici. 

Nous  voudrions  au  contraire  signaler  briève¬ 
ment  certaines  circonstances  où  cette  résorption 
ne  s’effectue  pas  de  la  manière  habituelle,  en 
montrer  les  conséquences  et  en  indiquer  la  cause 
possible. 

he  premier  fait  d’observation  banale  qui 
frappe  lorsqu’on  examine  la  bouche  d’un  grand 
nombre  d’enfants  de  dix  à  treize  ans,  c’est  la  pré¬ 
sence  fréquente  de  dents  temporaires  plus  ou 
moins  déviées  ou  de  racines  de  dents  temporaires 
persistant  après  disparition  de  la  couronne  de 
celles-ci. 

Un  examen  attentif  montre  qu’en  règle  géné¬ 
rale  ces  dents  sont  atteintes  de  gangrène  pulpaire 
totale. 

Nous  sommes  ainsi  amenés  à  admettre,  et  nous 
y  reviendrons,  que  l’intégrité  de  la  pulpe  dentaire 
est  une  condition  nécessaire  de  la  résorption  radi¬ 
culaire. 

Ua  carie  des  molaires  temporaires  aboutissant 
à  l’infection  pulpaire  est  extrêmement  fréquente, 
aussi  peut-on  conclure  a  priori  que  la  persistance 
de  racines  temporaires  non  résorbées  sera  d’obser- 
•vation  courante  dans  la  région  des  prémolaires. 
C’est  ce  que  vérifie  l’observation  la  plus  superfi¬ 
cielle. 

Ce  fait  a  deux  conséquences  sur  lesquelles  l’at¬ 
tention  du  médecin  non  spécialisé  doit  être  atti¬ 
rée.  ' 

C’est  d’abord  les  portes  d’entrée  à  l’infection 
êonstituées  par  ces  racines  infectées.  Parmi  les 
complications  les  plus  fréquentes  et  les  plus 
importantes,  il  faut  surtout  insister  sur  les 
adénites  qui  tiennent  une  si  grande  place  en  patho¬ 
logie  infantile. 

C’est  ensuite  les  déviations  des  dents  défini¬ 
tives  résultant  de  la  persistance  des  racines  des 
dents  temporaù'es. 

Au  niveau  des  prémolaires  où  ces  déviations 
sont  le  plus  fréquentes,  elles  se  présentent  sous 
les  aspects  cliniques  les  plus  variés.  Ues  dents 
peuvent  être  déviées  vers  la  langue  ou  vers  le 


vestibule.  On  observe  également  des  rotations 
sur  l’axe  souvent  très  marquées.  Il  est  du  reste 
habituel  de  voir  ces  déviations  associées. 

Négligeant  le  côté  esthétique  de  ces  anomalies, 
nous  signalerons  le  rôle  important  qu’elles  jouent 
dans  l’étiologie  des  caries  des  dents  définitives. 
C’est  en  effet  avec  une  extrême  fréquence  que  les 
dents  en  malposition,  présentant  avec  leurs  voir 
sines  de  larges  surfaces  de  contact  anormal,  se 
carient  au  niveau  de  celles-ci. 

ha  nécessité  de  la  surveillance  des  dents  tem¬ 
poraires  à  ce  point  de  vue  est  donc  évidente. 
U’extraction  des  racines  non  résorbées  doit  être 
pratiquée  ;  celle-ci  peut  du  reste  présenter  des 
difficultés  particulières  sur  lesquelles  nous  ne  sau¬ 
rions  insister  ici. 

Tout  différents  sont  les  cas  de  persistance  de 
dents  temporaires  sans  lésions,  comme  on  l’ob¬ 
serve  en  particulier  pour  les  canines,  avec  absence 
ou  présence  sur  l’arcade  des  canines  définitives. 
Nous  avons  observé  chez  une  femme  de  quarante 
ans  environ  la  présence,  sur  une  arcade  supérieure 
de  forme  absolument  normale,  de  quatre  canines, 
les  deux  temporaires  étant  situées  entre  les  inci¬ 
sives  latérales  et  les  canines  définitives. 

Il  est  exceptionnel  de  voir  ces  dents  persister 
jusqu’à  la  vieillesse.  Souvent,  à  un  âge  du  reste 
très  variable,  une  résorption  plus  ou  moins 
rapide  se  produit  et  la  dent  finit  par  disparaître. 

Ici  se  pose  la  question  du  rôle  de  là  dent  défini¬ 
tive  dans  la  résorption  des  racines  de  la  dent  tem¬ 
poraire  correspondante. 

Il  faut  savoir,  ne  serait-ce  que  pour  ne  pas  ré¬ 
pondre  inexactement  aux  questions  précises  posées 
par  les  familles,  que  la  résorption  normale  des 
racines  d’une  dent  temporaire  peut  se  produire 
en  l’absence  de  la  dent  définitive  sous-jacente. 
De  nombreuses  observations  avec  contrôle  radio¬ 
graphique  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 
Par  contre,  la  persistance  de  la  dent  temporaire 
ne  permet  pas  d’affirmer  l’absence  de  la  dent  défi¬ 
nitive. 

Signalons  à  titre  d’anomalie  beaucoup  plus 
exceptionnelle  les  faits  où  certaines  dents  tenr- 
poraires  semblent  faire  corps  avec  le  maxillaire 
sans  interposition  de  ligament.  Çes  dents  sont  d’or¬ 
dinaire  au-dessous  du  niveau  des  dents  définitives 
voisines,  elles  rendent  à  la  percussion  un  son  clair 
et  sec  et  ne  présentent  aucun  degré  de  mobilité 
physiologique,  heurs  racines  sont  dans  une  situa¬ 
tion  identique  à  celles  des  dents  greffées.  Elles 
peuvent  persister  ou  se  résorber  après  un  délai 
impossible  à  préciser. 

■  Tous  ces  faits  semblent  dans  une  certaine  me¬ 
sure  s’opposer  les  uns  aux  autres,  et  l'esprit  cherche 
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une  hypothèse  permettant  d’en  esquisser  la  syn¬ 
thèse. 

Voici  celle  qui  nous  paraît  le  mieux  rendre 
compte  des  faits  observés. 


Une  constatation  d’importance  capitale  semble 
souvent  négligée  par  les  auteurs  ;  nous  voulons 
parler  des  résorptions  qui  se  font  à  l’intérieur  du 
canal  radiculaire  et  à  distance  de  l’apex.  Celles-ci 
ont  été  signalées  et  parfaitement  figurées  par 
Malassez  et  Galippe. 

Ua  résorption  des  racines  des  dents  temporaires 
nous  paraît  donc  résulter  d’un  double  processus, 
l’un  à  point  de  départ  canaliculaire  et  à  progres¬ 
sion  centrifuge,  l’autre  débutant  au  contraire  au 
niveau  de  la  surface  externe  des  racines. 

U’existence  de  ce  double  processus  permettrait, 
à  notre  sens,  d’expliquer  le  fait  d’observation 
fréquente  de  la  persistance  des  racines  des  dents 
de  lait  qui  ont  été  atteintes  d’infection  pulpaire 
suivie  d’arthrite  chronique  et  d’expliquer  éga¬ 
lement  pourquoi  ce  fait  n’est  pas  constant. 

En  effet,  l’intégrité  pulpaire  nous  semble  con¬ 
ditionner  les  résorptions  qui  débutent  au  niveau 
des  parois  du  canal  radiculaire.  Ea  pulpe  détruite, 
seules  s’exerceraient  les  résorptions  ayant  pour 
siège  la  partie  périphérique  des  racines.  Si  ce 
processus  d’attaque  périphérique  est  suffisam¬ 
ment  actif,  il  peut  à  lui  seul  amener  la  résorption 
radiculaire  complète  ;  mais,  dans  la  majorité  des 
cas,  entravé  sans  doute  lui-même  par  les  lésions 
alvéolaires,  il  demeure  insuffisant. 

Ea  persistance  plus  ou  moins  complète  des 
racines  dépendrait  donc  d’abord  de  l’époque  où 
s’est  produite  la  destruction  de  la  pulpe  de  la 
dînt  temporaire,  ensuite  de  l’activité  plus  ou 
moins  exaltée,  ou  au  contraire  atténuée,  du  pro¬ 
cessus  de  résorption  superficielle. 


NÉVRALGIE  FACIALE  ET 
STOMATOLOGIE 

leD'  A;  RICHARD 

Profiteur  .supplcaiil  ù  l’Ecole  fraïu.aise  de  stcmatologic. 
Stcmatologütc  des  hdpitaiu:  de  Paris. 

Ea  névralgie  faciale  est,  avec  la  sciatique  et 
l’intercostale,  une  desnévralgieslesplus fréquentes. 
Maladie  de  tous  les  âges  mais  surtout  de  l’adulte, 
des  deux  sexes  mais  surtout  de  la  femme,  des  deux 
côtés  de  la  face  mais  avec  prédominance  à  droite 
d’après  Sicard,  c’est  une  affection  dont  l’intérêt 
général  et  particulier  est  considérable.  Elle  con¬ 
cerne  d’abord  le  praticien  de  médecine  générale, 
mais  aussi  elle  est  de  la  pratique  courante  de 
l’ophtalmologiste,  de  l’oto-rhino-laryngologiste,  du 
stomatologiste'.  C'est  à  ce  dernier  point  de  vue 
que  nous  voudrions  en  dire  quelques  mots,  visant 
les  rapports  particuliers  de  cette  terrible  affection 
avec  notre  spécialité  et  envisageant  la  nécessité 
d’une  relation  souvent  plus  étroite  en  ce  qui  la 
concerne  entre  le  médecin  non  spécialisé  et  le 
stomatologiste. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  symptomatologie 
de  la  maladie  que  chacun  connaît.  Que  ce  soit  la 
petite  ou  la  grande  névralgie  faciale,  ou  les  formes 
effrayantes  décrites  par  Trousseau  soirs  le  nom  de 
névralgie  épileptiforme  simple  ou  de  tic  doulou¬ 
reux  de  la  face,  en  général  il  sera  facile  d’en  faire  le 
diagnostic,  mais  le  point  délicat  est  d’en  recon¬ 
naître  la  cause.  On  envisagera  naturellement  les 
causes  générales  et  les  causes  locales.  Certaines 
diathèses,  infections  ou  intoxications  provoquent 
des  névralgies  au  niveau  du  trijumeau  ou  tout  au 
moins  y  prédisposent  comme  elles  le  font  pour 
toute  autre  localisation  névralgique  :  elles  seront 
donc  recherchées.  Parmi  les  diathèses  on  verra 
l’arthritisme,  le  diabète,  l’hystérie,  l’épilepsie. 
Dans  les  infections,  la  première  place  sera  accordée 
à  la  syphilis,  la  névralgie  syphilitique  étant  la 
plus  habituelle  des  névralgies  faciales  ;  la  tubercu¬ 
lose,  le  paludisme,  la  blennorragie  seront  envisa¬ 
gées.  Ees  intoxications  par  le  mercure,  le  plomb,  le 
tabac  pourront  être  incriminées. 

De  même  toutes  les  causes  d’irritation  placées 
sur  un  point  quelconque  du  territoire  du  triju¬ 
meau  peuvent  théoriquement  provoquer  des  réac¬ 
tions  douloureuses  du  nerf  lésé.  Au  niveau  des 
terminaisons,  les  fosses  nasales,  le  globe  oculaire, 
le  conduit  auditif,  les  dents  seront  examinés. 
Au  niveau  des  troncs,  on  aura  accordé  aux  divers 
sinus  une  place  importante,  le  pharynx  aura  été 
exploré  attentivement.  Au  niveau  du  ganglion 
de  Gasser  et  des  racines  de  la  cinquième  paire, 
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lésions  osseuse,  méningée,  vasculaire,  du  cerveau, 
du  cervelet,  de  la  voûte  crânienne  même  dans  la 
zone  rolandique,  tout  aura  été  méticuleusement 
exploré.  Et  si  l’on  n’a  rien  trouvé,  ce  qui  est  fré¬ 
quent,  la  cause  demeurant  ignorée,  on  aura  ten¬ 
dance,  à  bout  de  recherches,  à  classer  le  cas  dans 
les  névralgies  faciales  dites  essentielles. 

Avant  de  porter  cet  arrêt  définitif  avec  les 
conséquences  pronostiques  et  thérapeutiques  qu’il 
comporte,  il  faudra  être  sûr  de  l’examen  stomato- 
logique.  Ees  oto-rhino-laryngologistes  ont,  ces 
dernières  années  surtout,  diminué  singulièrement 
le  nombre  des  névralgies  faciales  essentielles  par 
le  retour  de  beaucoup  d’entre  elles  dans  le  cadre 
des  névralgies  secondaires,  d’origine  sinusienne, 
maxillaire  surtout.  Un  examen  bucco-dentaire 
systématiquement  et  méthodiquement  pratiqué 
affirmera,  croyons-nous,  très  souvent  aussi  le 
diagnostic  de  névralgie  symptomatique  au  lieu 
de  névralgie  idiopathique.  Ees  dents  sont  une 
des  causes  les  plus  fréquentes  de  névralgie  du 
trijumeau,  les  accidents  nerveux  tirent  leur  origine 
soit  de  réflexes  à  point  de  départ  dentaire,  soit 
de  névrites  des  branches  périphériqnes  de  la 
cinquième  paire  par  infection  d’origine  dentaire, 
et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent. 

Les  exemples  à  envisager  sont  multiples.  11  n’y 
a  dans  la  bouche  apparemment  aucnne  lésion 
muqueuse,  aucune  carie  dentaire  ;  l’état  local 
semble  parfait,  tout  soupçon  de  ce  côté  peut  être 
considéré  comme  non  fondé  :  avant  d’être  aussi 
catégorique,  il  sera  bon  d'être  sûr  de  l’examen  den¬ 
taire,  qui  souvent  présente  des  difficultés,  les 
causes  d’erreur  et  d’oubli  sont  multiples,  il  faut 
songer  aux  caries  silencieuses  dont  l’orifice  est 
dissimulé  sous  la  gencive  ou  sous  une  épaisse 
couche  de  tartre,  caries  juxta  et  sous-gingivales, 
caries  du  collet  cachées  par  des  bourgeons  gingi¬ 
vaux,  celles  surtout  de  l’espace  proximal  inter¬ 
dentaire,  invisibles  à  l’œil  et  au  miroir, 
presque  inaccessibles  à  la  sonde  et  qui,  cependant, 
peuvent  donner  des  phénomènes  de  pulpite  chro¬ 
nique  sans  qu’il  y  ait  jamais  eu  de  douleur  locale 
aiguë  ;  les  douleurs  spontanées  sont  nulles,  celles 
,  provoquées  de  plus  en  plus  faibles,  les  crises  rares 
et  sourdes,  et  cependant,  il  peut  y  avoir  névralgie 
faciale  par  névrite  du  nerf  dentaire. 

Ou  bien  le  malade,  mettant  toute  sa  bonne 
volonté  à  aider  au  diagnostic,  accuse  une  dent 
manifestement  saine  :  le  miroir,  la  sonde  ont  donné 
dans  leur  exploration  la  certitude  de  l’intégrité, 
l’origine  dentaire  serait  écartée;  mais  a-t-on  songé 
à  la  dent  homologue,  qui,  elle,  peut  être  atteinte, 
même  sournoisement,  sans  manifestation  objec¬ 
tive?  Cette  dent  antagoniste  pourra  être  l’origine 


insoupçonnée,  d'une  névralgie  faciale,  et  une 
erreur  de  localisation  chez  un  malade  très  affirma-' 
tif  pourra  la  laisser  passer  inaperçue,  le  patient 
étant  victime  d’une  synalgie.  Nous  passons  sur 
les  cas  de  pulpite  à  diagnostic  évident  par  carie 
largement  ouverte,  pulpe  à  nu  et  rage  de  dent 
consécutive  ;  on  imaginerait  qu’ici  la  cause  n’aura 
pas  pu  passer  inaperçue. 

On  sè  méfiera  particulièrement  de  la  dent  sans 
aucune  carie,  saine  d’apparence,  mais  tranchant 
sur  ses  voisines  par  une  modification  même  légère 
de  coloration.  Les  anamnestiques  permettront 
souvent  de  retrouver  un  traumatisme  même 
ancien,  surtout  pour  les  dents  antérieures  plus 
exposées,  la  diaphanoscopie  montrera  de  l’opa¬ 
cité,  l’épreuve  au  chaud  et  au  froid  une  diminu¬ 
tion  notable  de  la  sensibilité  thermique  ou  sa 
disparition  :  on  pourra  se  trouver  en  présence 
d’une  dent  morte,  sans  carie  apparente  ;  restée 
même  longtemps  en  nécrobiose  silencieuse,  cette 
dent  peut  à  la  longue  faire  de  l’infection,  de  la 
gangrène  pulpaire  et,  sans  arthrite  criarde,  être 
le  point  de  départ  d’une  névralgie  faciale,  étio¬ 
logie  naturellement  méconnue  d’un  non-spécialiste 
ou  d’un  spécialiste  non  averti. 

De  même  les  dents  obturées,  récemment  ou  de 
longue  date,  dont  l’histoire  pathologique  semble 
nulle  ou  depuis  longtemps  éteinte,  peuvent  se 
révéler  comme  le  point  de  départ  d’une  névralgie 
faciale  : 

Obturation  para-pulpaire  avec  irritation  chro¬ 
nique  de  la  pulpe  ; 

Insuffisance  de  désinfection  au  cours  des  soins 
ayant  précédé  une  obturation  ; 

Mortification  sous  plombage  et  infection  ulté¬ 
rieure,  exaltée  en  cavité  close  ; 

Arthrite  chronique  légère,  dont  la  bénignité 
paraît  même  inutile  à  discuter  et  qui  est  là  comme 
une  épine  irritative  réflexogène  dans  le  territoire 
du  trijumeau  ; 

Granulome  développé  insidieusement  à  l’apex 
d’une  dent  obturée  et  infectée,  cause  locale  de 
névralgie  faciale,  sans  préjudice  des  manifesta¬ 
tions  générales  à  distance  venant  de  l’infection 
focale  qui,  chaque  jour,  déverse  dans  l’organisme 
ses  toxines  lentement  élaborées  ; 

Kyste,  pour  lequel  on  peut  répéter  ce  qui  vient 
d’être  dit  ; 

Fistule  sur  un  abcès  ancien  ou  un  kyste  sup¬ 
puré  dont  l’orifice  gingival  est  minuscule,  insoup¬ 
çonné  et  cependant  témoin  éloqnent  pour  un  œil 
exercé  d’une  infection  justifiant  toutes  les  proso- 
palgies. 

Comme  pour  la  pulpite  aiguë  manifeste  vue 
plus  haut,  nous  croyons  inutile  d’insister  sur  les 
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cas-de  gangrène  pulpaire  avec  infection  alvéolaire 
circonvoisine  dans  le  cas  de  dent  largement 
ouverte,  malodorante  et  venant  s’offrir  au  diagnos¬ 
tic,  au  cours  d’une  névralgie  faciale.  Nous  ne  par¬ 
lerons  pas  davantage  des  sinusites  maxillaires 
d’origine  dentaire  et  elles-mêmes  point  de  départ 
de  névralgie  faciale,  non  plus  des  douleurs  irra¬ 
diées  des  pyorrhéiques  aux  dents  branlantes  et 
douloureuses,  origine  dentaire  évidente. 

D’autres  fois,  à  la  suite  de  l’extraction  d’une 
dent  infectée  et  atteinte  d’arthrite  (nous  ne  vou¬ 
lons  pas  signaler  l’infection  hétérogène  apportée 
par  des  instruments  d’une  asepsie  relative,  car  nous 
espérons  que  le  cas  ne  se  présente'plus) , il  y  aeu  des 
douleurs  d’alvéolite  pendant  trois  ou  quatre  jours, 
puis  l’accalmie  est  survenue,  la  cicatrisation  s’est 
faite,  le  tout  est  rentré  dans  l’ordre,  et  cependant, 
même  longtemps  après,  des  névralgies  se  mani¬ 
festent,  avec  exacerbations  inexpliquées,  dou¬ 
leurs  irradiées,  topographiquement  en  rapport 
avec  la  dent  en  question,  vers  l’oreille  pour  le 
maxillaire  inférieur,  vers  l’orbite  ou  la  tempe  pour 
le  maxillaire  supérieur,  il  y  a  douleur  aux  points 
de  Valleix  et  pourtant  on  ne  voit,  on  ne  sent  rien  ; 
ici  la  radiographie  s’impose  et  il  n’est  pas  rare 
qu’elle  apportelaclef  du  diagnostic:  débris  radicu¬ 
laire  persistant,  bord  alvéolaire  séquestré,  jouant 
le  rôle  de  corps  étrangers,  sont  là  qui  provoquent 
et  entretiennent  la  névralgie  faciale. 

C’est  aussi  le  plus  souvent  par  la  radiographie 
que  se  fera  la  confirmation  d’un  diagnostic  que 
la  clinique  avait  fait  envisager  en  cas  d’absence 
d’une  dent  et  de  son  inclusion  maxillaire  possible  : 
ici  encore  épine  irritative  suffisant  à  expliquer  une 
névralgie  faciale  .dont  l’étiologie  n’est  pas  précisé¬ 
ment  évidente. 

Nous  citerons,  pour  terminer,  la  névralgie  secon¬ 
daire  à  un  accident  de  dent  de  sagesse,  phénomène 
qui,  pour  être  banal  et  courant,  n’en  est  pas  moins 
quelquefois  un  sujet  de  perplexité  dans  l’étiologie 
de  la  prosopalgie.  De  même  l’ostéite  alvéolaire 
des  vieillards  édentés,  presque  d’origine  dentaire 
pourrait-on  dire,  si  ce  n’était  d’une  cruelle  ironie. 

On  le  voit,  dans  l’élaboration  d’un  diagnostic 
étiologique  au  cours  des  névralgies  faciales,  une 
grosse  part  revient  au  stomatologiste  ;  sa  sagacité 
sera  souvent  mise  à  l’épreuve  et  sa  collaboration 
avec  le  praticien  de  médecine  générale,  pour  avoir 
changé,  n’en  reste  pas  moins  étroite.  Autrefois  on 
demandait  au  davier  (et  souvent  le  malade  lui- 
même)  un  soulagement  aux  crises  douloureuses, 
et  peu  à  peu  tombaient  ainsi  les  dents  les  meil¬ 
leures  et  les  plus  inoffensives.  Nous  avons  aban¬ 
donné  cette  déplorable  e*t  coupable  technique 
dontle  résultat  négatif  et  barbare  faisait  d’un  mal¬ 


heureux  en  outre  un  estropié.  Par  un  diagnostic 
précis  du  côté  dentaire,  notre  intervention  pourra 
modifier  la  thérapeutique  d’une  affection  dont  on 
sait  toute  la  gravité  des  conséquences  qu’elle 
entraîne  parfois,  conduisant  même  le  malade  à 
des  actes  irréparables  où  le  jette  son  désespoir. 
De  stomatologiste  d’aujourd’hui  est  un  médecin, 
et  sa  collaboration  dans  l’art  de  soulager  et  de  gué¬ 
rir  se  fait  chaque  jour  plus  évidente  avec  ses  con¬ 
frères  de  médecine  générale  en  tout  ce  qui  con¬ 
cerne  la  pathologie  ressortissant  des  organes 
dont  il  s’est  fait  le  spécialiste. 


REVUE  ANNUEDEE 


L’OTO»RHINO=LARYNGO= 
LOGIE  EN  1926 


le  D'  DUFOURMENTEL 

D’année  1926  nous  a  apporté  mi  certain  nombre 
de  travaux  d’ensemble  et  de  nombreuses  discus¬ 
sions  sur  les  questions  à  l’ordre  du  jour. 

Travaux  d’ensemble. 

Un  nouveau  traité  d'oto-rhino-laryngologie  à 
l’usage  des  praticiens  vient  compléter  la  liste  déjà 
longue  des  ouvrages  du  même  ordre  et  met  au  point, 
avec  beaucoup  d’ordre  et  de  simplicité,  les  idées 
et  les  méthodes  actuelles.  Da  signature  de  l’auteur, 
Georges  Diebault,  suffit  à  nous  indiquer  que  c’est 
renseignement  de  l’école  de  Bordeaux  qui  imprègne 
d’un  botxt  à  l’autre  ce  livre,  et  ceci  n’est  pas  pour 
diminuer  le  bon  accueil  que  lui  feront  les  praticiens  (i) . 

André  Moulonguet  présente  également  un  nou¬ 
veau  traité  d’oto-rhino-laryngologie  pratique  mais 
envisagé  d’un  point  de  vue  nouveau,  celui  de  la 
pathologie  générale.  Il  étudie  successivement  les 
principaux  symptômes  avec  leurs  caractères  particu¬ 
liers  et  est  amené  amsi  à  discuter  tous  les  diagnostics 
auxquels  le  clinicien  peut  être  conduit  (2). 

D’obstruction  nasale,  la  rliinorrhée,  la  fétidité  de 
l’haleine,  les  épistaxis,  les  dysphonies,  les  dyspnées, 
les  dysphagies,  les  otalgies,  les  écoulements  d’oreilles, 
la  smdité,  les  bomrdomienients  font  l’objet  de  cha¬ 
pitres  particuliers.  Chacune  de  ces  études  répond 
aux  problèmes  que  soulève  la  pratique  journalière, 
mieux  peut-être  que  les  traités  didactiques  habi¬ 
tuels  supposant  le  diagnostic  établi. 

Des  métliodes  générales  thérapeutiques  ont 
fait  l’objet  d’iui  certain  nombre  de  recherches. 

(1)  G.  hiÉBAULT,  Notions  éléincntaircs  d’O.  R.  b.  à  l’usage 
des  praticiens.  G.  Doin,  édileiu-,  uj26.  . 

(2)  A.  MouloncUuît,  Ia’S  grands  syndromes  oto-rhino- 
laryngologiques.  G.  Doin,  éditeur. 
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H.  Proby  (i)  passe  en  revue  les  données  récentes  et  les 
indicatloiis  du  radium  et  des  rayons  X  en  oto-rhino- 
laryngologie.  Il  discute  en  particulier  leur  utilisa¬ 
tion  dans  les  affections  non  cancéreuses,  le  lupus, 
les  polypes  tiaso-pharyngiens,  les  papillomes  du 
larynx  qui  sont,  à  son  avis,  les  seuls  dans  lesquels 
des  résultats  intéressants  aient  été  obtenus.  Il 
insiste  ensuite  sur  le  rôle  considérable  joué  par  ces 
agents  dans  la  lutte  contre  le  cancer. 

Un  autre  travail  important  de  Verger  traite  du 
traitement  des  épitliéUomas  du  maxillaire  supérieur 
par  l’association  de  la  cliirurgie-curie-tliérapie. 

Verger,  rapportant  les  travaux  de  Hautant,  consi¬ 
dère  que  les  cancers  du  maxillaire  supérieur  ne 
peuvent  jamais  être  opérés  d’ime  façon  parfaite, 
et  que,  d’autre  part,  les  traitements  par  les  radia¬ 
tions  ne  peuvent  les  vaincre  définitivement  que  dans 
des  cas  tout  à  fait  exceptionnels.  Se  basant  de  plus 
sur  le  fait  qu’ils  sont  la  plupart  du  temps  le  siège 
d’infections  secondaires,  rapides  et  étendues,  qu’ils 
poussent  des  prolongements  à  l’intérieur  d’irn  massif 
osseux  très  épais,  et  qu’enfin  rien  n’est  difficile  comme 
de  se  faire  une  idée  exacte  de  leur  extension,  il  con¬ 
clut  que  le  traitement  ratioimel  est  la  radiothérapie 
préparée  par  une  intervention  chirurgicale  préa¬ 
lable.  Les  résultats  qu’il  rapporte  sont  encourageants  ; 
plus  de  la  moitié  des  cas  étant  influencés  très  favo¬ 
rablement  lorsque  le  traitement  est  pratiqué  alors 
que  la  maladie  est  encore  limitée.  Un  tiers  des  cas  est 
encore  amélioré,  lorsque  le  traitement  n’hitervient 
qu’à  la  période  d’envahissement  étendu  ;  mais  il 
préfère  alors  mettre  en  oeuvre  le  traitement  par  les 
rayons  X  plutôt  que  l’action  locahsée  du  radimn. 

Ua  grande  question  des  eaux  minérales  est  étudiée 
dans  plusieurs  articles.  S.  Baqué  (2)  établit  la  dis¬ 
tinction  entre  les  différents  traitements  par  inhala¬ 
tion  et  par  humage,  et  insiste  sur  le  fait  que  dans  le 
humage,  l’action  thérapeutique  est  obtenue  en  se 
servant  d’eaux  hyperthermales  altérables  dès  leur 
émergence  et  douées  d’une  radio-activité  incon¬ 
testable.  J.  Vialle  (3)  précise  les  diverses  applica¬ 
tions  des  eaux  de  la  Bourboule  et  montre  l’ün- 
portance  de  l’élément  arsenical  dans  les  résultats 
obtenus. 

Une  intéressante  étude  de  M.  Aubriot  (4)  sur  mi 
cas  de  troubles  vaso-moteurs  par  intoxication  adré- 
naUnique  remet  en  question  les  dangers  de  l’adré¬ 
naline  et  mérite  d’être  méditée  comme  s’ajoutant 
à  une  série  déjà  longue  de  faits  intéressants  à  con¬ 
naître.  On  sait  que  certains  auteurs  affirment  n’avoir 
jamais  eu  aucun  accident  par  l’emploi  de  l’adréna¬ 
line  isolée  ou  associée  à  des  anesthésiques  locaux  ou 

(X)  H.  Proby,  I<e  radiiun  et  les  rayons  X  en  O.  li,  !..  Don¬ 
nées  récentes  et  indications  {Congrès  français  d'O.  R.  L.,  1925), 
(2)  S.  Baqué,  Humage  et  inhalation  {Société  de  médecine  de 
Paris,  10  avril  igis)- 

<3)  J.  Vx4i,i.B!,  Arsenic  thermal  en  O.  R.  I,.  Considérations 
sur  l’emploi  de  la  crénothérapic  arsenicale  dans  l’O.  R.  D. 
{Ann.  des  mal.  de  l’oreille,  mars  1926). 

(4)  M.  Aubriot,  Intoxication  adrénaliniqtte  aiguë  {Socié0 
d’oUMUuro-oculisiique,  Strasbourg,  13  février  1926). 


généraux,  tandis  que  d’autres  rapportent  des  fmts 
d’intoxication  plus  ou  moins  graves  allant  depuis  les 
simples  troubles  vaso-moteurs  ou  sensitifs  de  courte 
durée  jusqu’aux  accidents  les  plus  graves  d’intoxi¬ 
cation  suraiguë. 

11  y  a  là,  certainement,  une  question  qui  mériterait 
d’être  éclaircie  par  une  enquête  approfondie,  cat 
l’accord  est  actuellement  bien  loin  d’être  fait.  On  con¬ 
sultera  avec  profit,  à  ce  point  de  vue,  l’excellente 
étude  du  professeur  Canuyt,  parue  dans  les  monogra¬ 
phies  oto-rhino-laryngologiques  intemationales  (5). 

Oreille  moyenne. 

hsL  question  à  l’ordre  du  jour  au  dernier  congrès 
était  celle  des  otites  latentes  chez  V enfant.  Ue  rapport 
de  Ue  Mée,  André  Bloch  et  Cazejust  a  donné  une 
grande  importance  à  cette  question.  L’otite  latente, 
disent-ils,  est  une  collection  purulente  de  la  caisse  qui 
ne  se  nianifsete  par  aucun  des  signes  cliniques  habi¬ 
tuels,  et  dont  seuls  les  signes  physiques  permettent  le 
diagnostic. 

vSa  fréquence  serait  très  grande,  particulièrement 
entre  le  sixième  et  le  neuvième  mois,  et  presque  tou¬ 
jours  elle  résulte  d’une  infection  d’orighie  nasale. 
Le  diagnostic  est,  la  plupart  du  temps,  orienté  vers 
d’autres  affections,  car  ce  qui  domine  la  scène,  ce 
n’est  jamais  im  symptôme  local,  mais  au  contraire 
des  troubles  généraux  :  diarrhée,  vomissements, 
poussée  thermique,  amaigrissement.  Quelques  indi¬ 
cations  peuvent  être  fournies  par  des  mouvements  de 
la  main  vers  l’oreille,  par  le  réveil  des  cris  à  l’occa¬ 
sion  de  certaüis  mouvements,  et  en  particulier  au 
moment  de  la  tétée,  ce  qui  semblerait  indiquer  que 
la  déglutition  est  douloureuse.  Mais  c’est  avant  tout 
l’examen  du  tympan  qui  entraînera  le  diagnostic. 

Il  ne  faut  pas  s’attendre  à  trouver  le  tympan 
hyperéniié  et  rouge  de  l’otite  aiguë  franche.  Il  est 
plutôt  grisâtre,  jaunâtre,  ou  même  brunâtre,  avec  , 
ou  sans  vous.sure,  et  la  paracentèse  ramène  peu  ou  pas 
de  sang,  mate  du  pus  franc  et  bien  lié. 

Selon  les  auteurs,  non  seulement  la  paracentèse 
s’impo.se  dès  que  l’aspect  du  tympan  est  nettement 
jiathologique,  mate  on  devra,  sans  trop  attendre, 
pratiquer  l'antrotomie,  si  les  signes  cliniques  ne 
s’amendent  pas. 

Un  certain  nombre  d’observations  suscitées  par  ce 
rapport  montrèrent  que  beaucoup  d’auteurs  parta¬ 
geaient  ces  idées.  Quelques-tmes  cependant  atti¬ 
rèrent  l’attention  sur  les  dangers  dé  la  paracentèse 
prématurée,  et,  surtout,  sur  la  gravité  des  opérations 
mastoïdleimes  chez  les  très  jeunes  enfants. 

La  question  de  la  mastoïdotomie  nous  vaut,  par 
ailleurs,  ime  intéressante  étude  du  professeur  Mou- 
ret  (6)  qui  montre,  en  s’aidant  de  vues  stéréosco¬ 
piques,  la  possibilité  de  faire  des  opérations  réduites. 

(5)  Canuyt,  Anesthésie  locale  en  O.  R.  L.  {Monographies 
O.  K.  L.  internationales,  1926), 

(6)  J.  Mouret,  Mastoïdotomie  minima  (avec  vues  stitéo» 
scopiques)  {Annales  des  maladies  de  l’oreille,  mars  1926). 
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Canuyt  et  Terracol  (i)  étudient  la  valeur  sémio¬ 
logique  de  l’otalgie  et  montrent  que  ce  symptôme 
doit  conduire,  non  pas  seulement  à  l’examen  auricu¬ 
laire,  mais  à  l’examen  de  tous  les  organes  régionaux, 
du  pharynx,  de  la  langue,  et  même  des  dents. 

Oreille  interne. 

I/’oreille  interne  a  surtout  été  étudiée  dans  les 
sociétés  récemment  fondées  d’oto-neuro-oculistique. 
Nous  signalerons  particulièrement  les  recherches  de 
Bouchet  et  Bouis  Beroux  (2)  sur  le  vertige  de  posi¬ 
tion.  Ce  vertige  smgulier,  apparaissant  imiquement 
dans  une  position  déterminée,  paraît  être  un 
sérieirx  argiunent  en  favemr  de  la  théorie  otolitliique. 
Banos  (3),  dans  un  travaü  important  sur  le  nystag- 
mus  calorique,  montre  son  importance  en  neuro- 
oto-oculistique  et  attire  surtout  l’attention  sur  ce 
qu’ü  appelle  «  les  dissociations  nystagmiques  >>. 

M.  Reys  (4)  étudie  les  symptômes  labyrinthiques 
dans  la  sclérose  en  plaques.  Baldenweck  (5)  pré¬ 
sente  un  appareil  simple  pour  l’étude  du  nystagmus 
opto-cinétique  et  montre  surtout  l’aide  qu’on  peut  en 
attendre  pour  Bétude  des  hémianopsies.  Enfin  Rama- 
dier  (6)  fait  mie  étude  physiologique  et  sémiolo¬ 
gique  de  l’épreuve  pneumatique,  dont  il  discute 
toutes  les  interprétations. 

Fosses  nasales  et  cavités  annexes. 

Ba  grande  question  des  troubles  éloignés  provoqués 
par  les  affections  plus  ou  moins  latentes  des  fosses 
nasales  et  du  smus  paraît  avoir  eu  son  épilogue  au 
dernier  congrès  dans  le  rapport  de  E.  Halphen.  Cet 
auteur  rattache  la  plupart  des  troubles  qui  avaient 
été  mis  sur  le  compte  des  maladies  latentes  à  des 
lésions  du  système  sympathique  nasal.  Il  décrit  tout 
d’abord  ce  qu’il  appelle  la  crise  sympathique  qui, 
dépassant  les  simples  troubles  réflexes  provoqués  par 
l’irritation  locale,  et  traduite  par  l’hydrorrhée  nasale, 
le  larmoiement,  l’étemuement  et  les  paresthésies, 
devient  un  véritable  malaise  général  avec  douleur, 
obstruction,  crise  d’asthme.  Il  étudie  ensuite  chacun 
de  ces  troubles  en  particulier,  il  passe  en  revue  les 
causes  locales  et  générales  capables  de  les  susciter  et 
indique  enfin  les  différentes  méthodes  thérapeutiques 
capables  de  les  modifier.  Ilinsiste  en  particulier  sur  les 
injections  anesthésiantes  et  sur  la  méthode  plus 
simple  encore  du  badigeonnage  cocaïné. 

Au  point  de  vue  général,  .il  indique  les  possibilités 

(1)  Canuyt  et  Terracol,  h’otalgie  (Oto-neuro-ocuUstique, 
janvier  1921). 

(2)  Bouchet  et  1,.  Teroox,  Sur  le  vertige  de  position 
[Congres  français  d'O.  R.  L.  1925). 

(3)  I.ANOS,  Be  nystagmus  calorique,  son  importance  en 
ncuro-otologie.  Thèse  de  Paris,  1925. 

(4)  M.  Keys,  Étude  des  sjTidromes  labyrinthiques,  et  de 
leur  évolution  dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques  h  début 
vertébral. 

(5)  Baldenweck,  Appareil  jxjur  la  recherche  du  nystagmus 
opto-cinétique  [Arck.,  mai.  1926). 

(6) _Ramadier,’  I, 'épreuve  pnerimatique  [Arck.,  mai  1926), 


des  thérapeutiques  antianaphylactiques,  skeptophy- 
lactiques  et  opothérapiques. 

J.  Terracol  (7)  étudie  les  rhinites  et  les  sinusites 
purulentes  de  l’enfance.  Après  une  étude  anato¬ 
mique  et  embryologique  très  complète,  l’auteur 
montre  qu’en  dehors  des  rhinites  purulentes,  il 
existe  chez  l’enfant  beaucoup  plus  de  sinusites 
pmrulentes  qu’on  a  coutmne  de  le  dire. 

Chaque  forme  de  rhinite  est  étudiée  à  son  tour, 
celles  du  nourrisson  en  particulier,  et  celles  qui 
coexistent  avec  la  plupart  des  maladies  aiguës  de 
l’enfance,  et  qui  souvent  en  marquent  le  début. 

Cliaque  forme  de  sinusite  fait  également  l’objet 
d’une  étude  approfondie,  ainsi  que  l’ostéo-myélite  du 
maxillaire  supérieur. 

Be  traitement  de  l’ozène,  habituellement  très 
étudié,  a  été  quelque  peu  abandoimé  cette  année. 
Toutefois  Portmann  (8)  rapporte  les  résultats 
encourageants' qui  ont  été  obtenus  par  le  vaccin  de 
Ferez.  Rebattut  et  Proby  tentent  une  vaccination 
locale  par  simple  badigeonnage  au  moyen  d’auto¬ 
vaccin.  Halphen  et  Schulmann  (9)  tentent  contre 
cette  affection  la  sympathectomie  péricarotidienne 
et  obtiennent,  ainsi  d’ailleurs  que  Bergès  et  Aste- 
riades  (10),  des  résultats  encourageants. 

Une  conununication  de  Aubin  et  Maduro  (ii)  fait 
coimaître  mi  curieux  cas  de  cloison  nasale  soufflée. 
Il  semble  que  ce  soit  là  un  fait  exceptionnel,  puisque 
lorsque  peu  de  temps  auparavant  nous  avions  per- 
soimellement  présenté  un  cas  analogue  (12),  aucim 
des  membres  de  la  société  n’en  avait  non  seulement 
observé,  mais  même  entendu  parler. 

Sinus. 

Ba  grave  question  des  sinusites  frontales,  dont  le 
traitement,  toujours  difficile,  préoccupe  tous  les 
rhinologistes,  a  été  beaucoup  moins  étudiée  cette 
année  que  les  aimées  précédentes.  Toutefois  le  traite¬ 
ment  des  formes  graves  a  été  précisé  dans  im  article 
de  Moulonguet  (13)  qui  préconise  la  résection  com¬ 
plète  du  segment  nasal  du  plancher  des  deux  sinus 
par  tme  technique  analogue  à  celle  qu’avait  exposée 
le  professeur  Sebileau  en  1923. 

Be  professeur  Jacques  expose  ses  idées  sur  le 
mode  opératoire  à  employer  dans  les  antrites  fron¬ 
tales.  Considérant  qu’ü  y  a  toujours  ethmoïdite,  et 
presque  toujours  sinusite  raaxiUaire,  ü  conseille 
d’entreprendre  tout  d’abord  la  cure  radicale 

(7)  J.  Terracol,  Bes  rhinites  et  les  sinusites  purulentes  de 
l’enfance  [Monographies  O.  R.  L.  internationales,  Paris,  1925). 

(8)  Portmann,  Traitement  de  l’ozène  par  le  vaccin  de 
Perez  [Annales  des  maladies  de  l’oreille,  avril  1926). 

(9)  Halphen  et  MU”  Schulmann,  Quatre  cas  de  sympa¬ 
thectomie  péricarotidienne  pour  ozène  [Annales  des  maladies 
de  l’or.,  mai  1926,  p.  506). 

(10)  Bergès  et  Astèiuades,  Ibid.,  février  1926. 

(11)  -Aubin  et  Maduro,  Un  cas  de  cloison  nasale  souillée 
[Société  de  laryng.  des  hôpitaux.  Annales,  avril  1926). 

(12)  DUF0ÜRMENTEL,I41  cellulite  septale  [Société  de  laryng., 

1925). 

(13)  Moulonguet,  Teclmique  de  traitement  des  sinusites 
frontales  par  la  résection  complète  du  seginent  nasal  du  plan- 
çlicv  des  deux  sinus  (-4»».,  avril  1926). 
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ethmoïdo-maxillaire  ;  ce  n’est  qu’après  plusieurs 
mois  qu’il  aura  recours  à  l’ouverture  du  sinus  frontal, 
dans  les  cas  où  la  guérison  n’aura  pas  été  obtenue. 
C’est  alors  par  son  procédé  personnel  de  résection 
totale  du  toit  orbitaire  que  l’on  réalisera  la  cure  de  la 
façon  la  plus  esthétique. 

Canuyt  et  Terracpl  (i)  ont  réuni  dans  un  Uvre 
essentiellement  pratique  les  notions  les  plus  exactes 
sur  l’anatomie,  sur  l’exploration  et  sur  la  chirurgie 
du  sinus  sphénoïdal. 

Après  de  patientes  recherches,  ils  ont  précisé 
toutes  les  descriptions  antérieures  et  établi  une  ico¬ 
nographie  très  pouveUe  et  très  complète  de  toutes 
les  variétés  de  ce  sinus. 

Abordant  ensuite  le  grand  chapitre  de  l’explora¬ 
tion,  ils  décrivent  successivement  les  cathétérismes, 
l’endoscopie,  la  transillruninatiou,  les  ponctions,  et 
enfin  la  radiograpliie,  qui  fait  l’objet  d’xm  cliapitre 
particulièrement  complet. 

^nfin  les  opérations  jrortapt  sur  le  sinus  sphénoï¬ 
dal  sont  décrites,'  discùiées  et  précisées. 

I/Cs  techniques  nouvelles  sont  l’objet  des  descrip¬ 
tions  les  plus  détaillées. 

Pharynx  et  Larynx. 

Ives  étpdes  fie  Paul  ïruifert  (2),  déjà  relatées  dans 
un  a^ez  grand  nombre  d’articles  les  années  précé¬ 
dentes,  viennent  d’être  condensées  eu  rm  fascicule 
des  Monpgraphies  internationales.  On  y  trouvera, 
clairement  exposées,  les  vues  persoimelles  de  l'au¬ 
teur  sipr  la  formation  etl’ origine  des  différentes  suppu¬ 
rations  péripharyngées.  ha.  grande  division  en 
suppuration  rétro-pharyngée  et  latéro-pharyngée  est 
conservée.  Dans  les  premières,  ü  distingue  les  abcès 
par  effraction  d’origine  naso-cavitaire  et  les  abcès 
d’origine  gangljonuaire.  Il  divise  de  même,  dans  les 
suppurations  latéro-pharyngées,  celles  qui  sont 
d’origine  muqueuse  et  celles  qui  sonj;  d’origine 
ganglionnaire,  pa  propagation  septique  le  long  des 
diverticules  brancliiaux  expliquerait  la  plupart  des 
suppurations  sus  ou  péri-amygdaUennes. 

N.  Çarrega  (3)  relate,  à  l’pccasion  d’xm  certain 
nombre  d’observations,  les  idées  du  professeur 
Sebileau  sur  les  points  importants  de  la  chirurgie 
des  txunexus  péripharyngées.  De  point  eMentiel  de 
ce  travail  est  que  la  plupart  des  tutnexus  péripha- 
^xgées  doivent  être  attaquées  par  voie  externe  et 
que  le  chinir^en  doi^  ayoir,  comme  préoccupation 
constante,  de  respecter  l’intégrité  de  la  muqueuse  du 
pharynx. 

Escat  et  Rigaut  (4)  mettent  au  point  la  ques¬ 
tion  de  la  tviberçxilose  xniUaire  du  pharynx,  dans 
laquelle  ils  recomiaissent  trois  types  principaux  : 

(1)  Canuyt  et  Terracol,  I,e  sinus  sphénoïdal,  anatomie, 
exploration,  diirurgie. 

(2)  P.  XuOTrERT,  i,es  suppurations  péripharyngées  (Mono¬ 
graphie  O.  R.  L.  internationale  n”  15). 

(3)  N.  Carrega,  lissai  sur  la  clrirurgie  des  tumeurs  péri- 
pliarjTigées  (Annales  des  mal.  de  l'or.,  avril  1926). 

(4)  1ÎSC4X  et  Rigaut,  I,a  tuberculose  miliaire  du  pharynx 
Ann.  des  mal.  de  l’or.,  mal  1936). 


4  Septem'br0’  iç26. 

1°  D’angine  tuberculeuse  suraiguë  avec  évolution 
très  rapidement  mortelle  ; 

2»  Da  forme  miliaire  aiguë  se  traduisant  par  une 
éruption  pharyngo-laryiigée  de  granulations  miliaires 
et  par  ime  évolution  mortelle  dans  un  délai  moyen 
de  trois  mois  ; 

3 O  Da  forme  miliaire  subaiguë  ou  chronique  dont 
les  caractères  anatomo-cliniques  se  rapprochent  de 
ceux  du  lupus  par  leur  évolution  parfois  de  longue 
dmée  et  par  ime  tendance  relative  à  la  guérison.  • 

Une  cxxrieuse  remarque  est  faite  par  DutheiUet  de 
Damothe  (5)  à  propos  des  signes  pré-évolutifs'  des 
cancers  de  la  bouche,  du  pharynx,  du  larynx  et  de 
l’oesophage.  Cet  auteur  aufait  observé  des  altéra¬ 
tions  dentaires  et  gingivales  selon  lui  caractéris¬ 
tiques  et  qui  consisteraieut  en  caries  du  collet,  pou¬ 
vant  aller  jusqu’à  la  perforation  des  dents,  s'accom¬ 
pagnant  de  déchaussement  et  d’ébranlement,  évo¬ 
luant  sans  doulexrr,  sans  fétidité  et  sans  troubles 
locaux,  mais  avec  un  cortège  de  troubles  généraux 
traduisant  une  véritable  septicémie  d’origine  buccale. 

P.  Winter  (6),  dans  mi  important  travaü  illustré 
de  figmes,  expose  les  idées  auxquelles  xme  longue  pra¬ 
tique  a  conduit  le  professeur  Sebileau  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  traitement  des  cancers  du  larynx.  Il  préco¬ 
nise  des  opérations  atypiques,  aussi  petites  que  pos¬ 
sible,  et  se  conformant  strictement  aux  exigences  des 
lésions. 

Cette  conduite  a,  sur  la  cliirmgie  réglée  à  l’avance, 
de  gros  avantages.  Des  fonctions  du  larynx  sont  la 
plupart  du  temps  conservées  et  le  port  permanent  de 
la  canule  peut  être  évité,  toutes  choses  qui  consti¬ 
tuent  les  plus  terribles  dangers  de  la  laryngectomie 
totale. 

Nous  signalerons  encore  quelques  travaux  concer¬ 
nant  les  nerfs  crâniens.  Caboche  (7)  rapporte  quel¬ 
ques  cas  nouveaux  de  névralgies  des  preinières 
paires  cervicales,  tra.dulsant  des  lésions  assez  super¬ 
ficielles,  du  nez,  du  pharynx  pu  des  oreilles.  Il 
insiste  sur  la  sensibilité  du  pavillon,  sur  la  douleur 
mastoïdienne,  sur  la  douleur  à  la  pression  cervicale 
haute. 

Maurice  Jacod  (8)  rapporte  ,3  observations  de 
sympathicectomie  péri-artérlelle  effectuées  comme 
essais  thérapeutiques  au  cours  d’ulcérations  tor¬ 
pides  du  larynx.  Des  résultats  imniédiàts  en  furent 
remarquables  et  la  cicatrisation  rapide.  Mais  les 
résultate  éloignés  furent  moins  brillants.  Toutefois, 
l’expérience  paraît  concluante  et  encourageante  et 
contribue  à  élargir  l’application  des  idées  si  origi¬ 
nales  et  si  courageusement  défendues  de  Deriche. 

(5)  DUTHEiLUîT  DE  I,AUOTUE,  Remarques  à  propos  de 
l’étiologie  des  tumeurs  maligucs  des  voles  aéro-digestiveS 
supérieures  (Ann.  des  mal.  de  l’oreille,  déeembre  1925). 

(6)  P.  Winter,  I,es  laryngectomies.  Chirurgie  du  larynx  à 
la  demande  des  lésions.  Thèse  de  Paris,  1935. 

(7)  Cabocue,  Névralgies  des  premières  paires  cervicales  en 
O.  R.  I<.  (n»  2,  février  1926), 

(8)  M.  Jacod,  Trois  observations  de  sympathicectomie  iiéri- 
arté-rielle  poiur  ulcérations  torpides  du  larjmx  (Annales  des 
maladies  de  l’oreille,  n”  12). 
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Raoul  Caussé  (i)  attire  l’attention  'sur  l’ associa¬ 
tion  des  troubles  acoustiques  avec  la  paralysie 
faciale  et  en  tire  cette  conclusion  que  l’origine  de 
cette  paralysie  doit  être  plutôt  recherchée  dans  une 
névrite  d’origine  syphilitique  et  même  peut-être 
dans  ime  lésion  méningée.  De  toute  façon,  l’examen 
systématique  de  la  huitième  paire  doit,  selon  cet 
auteur,  être  toujours  pratiqué,  au  cours  des  para 
lysies  faciales  sans  cause  apparente. 

Chirurgie  faciale. 

Da  cliirurgie  réparatrice  et  cosmétique  de  la  face 
tend  de  plus  en  plus  à  s’individualiser.  Ses  adeptes, 
déjà  nombreux  en  Allemagne,  en  Autriche  et  en 
Amérique,  '  deviennent  chaque  jour  plus  abondants 
et  plus  strictement  spécialisés.  Nous  avons  pu  person¬ 
nellement  nous  rendre  compte  du  développement 
de  cette  spécialité  nouvelle  aux  États-Unis. 

D’enseignement  s’en  répand  actuellement  en 
France,  où  le  cours  régulier  fait  en  juin  par  le  pro¬ 
fesseur  Sebüeau  et  Dufounnentel  attire  déplus  en  plus 
d’auditeurs  et  où  se  développe  l’enseignement  en 
langue  anglaise  organisé  par  F.  Demaître  avec  J,-É. 
Scheehan  de  New-York  et  F.  Smith  de  Grand-Rapids. 

Da  question  générale  des  greffes  a  fait  l’objet  de 
plusieurs  articles  approfondis  du  professeur  Sebi- 
leau  (2) .  Des  procédés  originaux  de  plastique  ont  été 
décrits  par  J.-F.-S.  Esser  (3). 

Enfin,  le  Congrès  français  d’oto-laryngologie  a 
choisi  comme  sujet  de  rapport  pour  l’année  1926  le 
traitement  chirurugical  des  malformations  nasales, 
montrant  ainsi  l’intérêt  que  l’on  porte  actuellement 
à  cette  question. 


DES  OTO=MASTOIDITES 
BANALES  CHEZ  LES 
SYPHILITIQUES 


P.  TRUFFERT 

De  tissu  osseux  est  un  des  tissus  les  plus  fra¬ 
giles,  il  se  défend  mal  contre  l’infection. 

Des  suppurations  ostéitiques  s’accompagnent 
toujours  d’une  certaine  mortification.  Dorsque 
celle-ci  est  massive,  elle  aboutit  à  l’élimination 
d’un  séquestre  macroscopique  ;  lorsqu’elle  est 
parcellaire,  jpour  être  inaperçue,  la  séquestration 
n’en  est  pas  moins  réelle,  ainsi  qu’en  témoigne 
l’efiGlcacité  d’un  curetage  suf&sant  pour  l’asséche- 
ment  des  fistules  osseuses. 

Des  différentes  variétés  de  tissu  osseux,  com¬ 
pact  ou  spongieux,  ont  chacune  leur  coefficient 

(1)  RAom  CAUSSè,  Remarques  sur  la  paralysie  faciale 
a  frigore. 

(2)  Professeur  P.  Sebileau,  Ra  vie  des  greffons  {Le  Monde 
médical,  avril  1926).  —  I,es  greffes  tég^entaires  libres. 

(3)  J.-F.-S,  Esser,  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  mai  192.6. 


de  résistance  propre,  et  nous  savons  que  les  infec¬ 
tions  des  os  courts  (os  du  carpe  par  exemple) 
s’accompagnent  souvent,  sinon  toujours,  d’élimi¬ 
nation  massive  ou  fragmentaire,  mais  totale  de 
l’os  infecté. 

Mais  la  structure  de  l’os  n’est  pas  le  seul  facteur 
à  considérer.  Si  la  nature  de  l’élément  microbien 
a  une  importance  au  moins  égale,  il  est  un  facteur 
qui  joue  dans  l’évolution  des  suppurations  osseuses 
un  rôle,  sinon  fondamental,  du  moins  fort  impor¬ 
tant,  c’est  la  notion  de  terrain  qui  modifie  la 
force  de  résistance  du  tissu  de  l’infection. 

Déjà,  dans  des  communications  antérieures, 
notre  maître  M.  le  professeur  Sebileau  et  notre 
collègue  et  ami  le  D"^  Flavien  Bonnet-Roy  ont 
montré  toute  l’importance  du  terrain  spécifique 
sur  la  durée  et  l’évolution  de  suppurations  banales 
aux  mâchoires  supérieure  et  inférieure 

Ce  même  terrain  spécifique  joue  un  rôle  impor¬ 
tant  sur  l’évolution  de  certaines  suppurations 
oto-mastoïdiennes.  Nous  avons  déjà  eu  l’occasion 
d’observer,  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Sebileau,  en  collaboration  avec  nos  collègues 
Valat  et  Carréga,  une  malade  de  cinquante-six 
ans  qui  présentait,  dans  la  région  mastoïdienne, 
une  fistule. 

Cette  malade  avait  été  trépanée  en  1911  pour 
une  mastoïdite  aiguë.  Celle-ci,  après  une  période 
de  cicatrisation  assez  longue,  avait  présenté  en 
1919  et  eu  1922  de  nouvelles  j^oussées  inflamma¬ 
toires. 

Ces  accidents  ont  été  chacun  l’objet  d’un  cure¬ 
tage,  suivi  de  cicatrisation,  bien  qu’en  aucun 
moment  on  n’ait  remarqué  de  lésions  nettes  d’os¬ 
téite  et  à  plus  forte  raison  de  séquestre. 

De  13  novembre  1924,  cette  malade  présentait 
à  nouveau  un  accident  inflammatoire  d’apparence 
aiguë  dans  la  même  région,  accident  qui  aboutis¬ 
sait  spontanément  à  une  fistulation  dans  le  trajet 
de  la  cicatrice. 

D’examen  otoscopique  chez  cette  malade  mon¬ 
trait  un  tympan  normal  dans  toute  son  étendue  et 
les  épreuves  d’audition  donnaient  une  formule  de 
légère  surdité  d’oreille  moyenne. 

Chez  cette  malade,  une  réaction  de  Bordet- 
Wassermann  s’est  montrée  positive  et  un  traite¬ 
ment  spécifique  intensif,  institué,  a  amené  la 
cicatrisation  complète  en  une  semaine  sans  aucun 
autre  traitement. 

Eh  collaboration  avec  nos  collègues,  nous 
avons  présenté  cette  malade  à  la  Société  pari¬ 
sienne  d’otologie  (séance  du  8  janvier  1925). 

Depuis,  dans  de  nombreux  cas,  soit  d’oto-mas¬ 
toïdite  chronique,  soit  de  cicatrisation  lente  de 
cavité  d’évidement  pétro-mastoïdien,  nous  avons 
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fait  pratiqûer  sysfëmatiqüemerit  là  rlàctîori 
de  Bordet-Wasserinaiiii  et  nous  avons  troùvé 
dans  quelques  cas  (un  sur  cinq  envùon)  une  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermaiin  positive. 

Dans  ces  derniers  cas,  si  le  traitement  ne  semble 
pas  s’être  montré  aussi  rapidement  efficace  que 
dans  l’observation  précédente,  il  a  eu,  sur  l’évolu¬ 
tion  ultérieure,  une  action  nettement  favorisante. 

Depuis,  il  nous  a  été  donné  d’observer  le  fait 
suivant  : 

En  mai  1926,  nous  étions  appelé  auprès  d’un 
enfant  de  deUx  ans  et  demi,  présentant  une  oto¬ 
mastoïdite  aiguë  extériorisée. 

Cette  mastoïdite  fut  traitée  chirurgicalement, 
selon  les  techniques  habituelles,  et,  une  quinzaine 
de  jours  après  l’intervention,  la  guérison  semblait 
être  obtenue  d’une  façon  définitive,  la  suppuration 
d’oreille  s'étant  asséchée  et  la  réunion  de  la  plaie 
mastoïdienne  s’étant  faite  par  première  intention. 

Deux  semaines  après,  l’enfant  présentait  une 
nouvelle  poussée  inflammatoire  aiguë  avec  collec¬ 
tion  dans  la  brèche  mastoïdienne. 

■  Nous  ouvrons  la  cicatrice,  et  l’ouverture  donne 
issue  à  un  pus  louable.  Cette  incision  est  suivie  de 
sédation,  mais  la  suppuration  s’éternisait  et  une 
fistule  apparaissait,  au  niveau  de  la  partie  supé¬ 
rieure  de  l’incision,  environ  une  douzaine  de  jours 
après,  alors  que  la  désunion  inférieure  restait 
béante. 

Ces  accidents  s’accompagnaient  d’une  légère 
réaction  fébrile  vespérale  à  370,9  avec  poussées 
à  390  après  chaque  pansement. 

Cet  enfant,  d’apparence  bien  constitué  et  ne 
présentant  aucune  malformation  apparente  exté¬ 
rieure,  présentait  néanmoins  un  certain  retard 
dans  son  développement,  parlant  à  peine  à  deux 
ans  et  demi,  et  étant  en  retard  dans  l’évolution  de 
sa  dentition. 

Nous  apprenons  alors  (20  avril)  que  cet  enfant 
avait  été,  auparavant,  considéré  comme  suspect 
de  syphilis  héréditaire  et  avait  déjà  subi,  pour  des 
troubles  de  développement  antérieurs,  un  traite¬ 
ment  spécifique  qui  s’était  montré  efficace. 

Nous  avons  alors  demandé  au  médecin  traitant 
habituel  de  bien  vouloir  pratiquer  à  nouveau  mi 
traitement  spécifique,  sous  la  forme  déjà  utilisée 
(frictions  mercurielles). 

Ce  traitement  a  été  suivi  immédiatement,  eu 
une  semaine,  d’arrêt  de  la  suppuration  et  de  dis¬ 
parition  immédiate  dù  légér  mouvement  fébrile 
qui  l’accompagnait 

Après  dix  jours,  lacicatrisation  s’était  faitecom- 
plète  et  la  suture  avait  repris  son  caractère  de  <i.réu- 
nion  per  primant  »  sans  garder  de  traces  apparentes 
de  la  désunion  secondaire  qu'elle  avait  dû  subir. 
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En  résumé,  cèt  èn'faht  s'ést  présenté  à  nous 
avec  une  oto-mastoïÜite  aiguë.  Dors  de  rintervén- 
tion,  nous  avons  trouvé  îe  tissu  mastoïdien  com¬ 
plètement  détruit  par  la  suppuration,  jusques  et 
y  compris  la  coque  sinusale.  En  haut,  le  curetage 
mastoïdien  n’avait  pas  eu  à  attaquer  la  table 
interne. 

Rien  dans  ces  lésions  n’a  pu  éveiller  en  nous 
l’idée  d’une  spécificité  mastoïdienne.  Cependant, 
malgré  une  curetage  complet  et  une  première 
réunion  complète,  les  accidents  suppuratifs  ont 
repris.  C’est  alors  9;ue,  pensons-nous,  il  faut  faire 
intervenir  le  terrain. 

Cet  enfant,  du  fait  d'e  son  héfédîté.  Se  défendait 
mal  contre  l’infection  ôsséùsè,  et  il  est  indiscu¬ 
table  qüe,  dans  le  cas  particulier,  l'’action  cura¬ 
trice  rapide  du  traitement  spécifique  ne  peut  être 
envisagée  comme  tme  coïncidence,  ainsi  qu’en 
témoignent  la  modification  des  téguments  et  la  res¬ 
titution  linéaire  de  la  cicatrice,  pourtant  désunie 
secondairement. 

Ces  observations  n’ont  aucune  prétention  à 
l’originalité  ;  ce  sont  là  des'  faits  bieli  coiïniïs,  tant 
en  pathologie  générâle’  qu’en  spécialité'. 

Il  nous  a  paru  néanmoins  intéressant  de  les 
relater,  car  l’une  et  l’aUtre  se  présentaient  avec  Un 
caractère  schématique  qui  est  loin  d’être  couram¬ 
ment  observé. 

Il  ne  saurait  s'agir  d’un  tertiarisme  en  évolution  ; 
ces  deux  malades  ont  présenté  l’un  et  l’autre  une 
oto-mastoïdite  aiguë  banale  ;  l’un  et  l’autre,  après 
une  période  de  sédation,  très  longue  dans  le  pre¬ 
mier  cas,  fugitive  dans  lé  second,  ont  présenté 
une  nouVellé  poussée,  et  Tun-  et  l’aUtfè  ônt  été 
guéris  définitivement  pat  un  tfaitement  spéci¬ 
fique. 

Nous  pensons  qu’au  niveau  de  la  mastoïde, 
comme  au  niveau  de  la  mâchoire,  les  lésions 
inflammatoires  banales  prennent,  chez  les  spéci¬ 
fiques,  tme  évolution  traînante,  se  fistulisent,  et 
qu’un  traitement  chirurgical  approprié  n’amène 
de  guérison  définitive  qu’autant  qu’on  ÿ  adjoint 
un  traitement  spécifique. 

Une  s’agit  là  que  d’une  question  de  terrain  que 
ce  traitement  -vient  modifier  en  permettant  au 
traitement  chirurgical  de  retrouver  son  pouvoir 
curateur  habituel. 
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A  PROPOS  DE  SA  PATHOGÉNIE  ET  DE 
SON  TRAITEMENT  PROPHYLACTIQUE 
ET  ABORTIF 

le  D'  Jean  TARNEAUD 

Lorsqu’on  considère  l’enchaînement  des  phé¬ 
nomènes  qui  aboutissent  à  la  production  de 
l’inflammation  catarrhale  aiguë  de  la  muqueuse 
nasale,  on  est  obligé  de  convenir  que  celle-ci 
représente  une  maladie  infectieuse  survenue  du 
fait  de  divers  facteurs  adjuvants. 

En  1873  et  1884,  on  a  cherché,  et  on  a  cru  trou¬ 
ver  le  microbe  spécifique  du  coryza.  Depuis, 
il  fut  établi  que  la  rhinite  aiguë  est,  sans  con¬ 
teste,  une  maladie  microbienne  non  spécifique, 
une  affection  épidémique  et  contagieuse. 

Le  coryza;  aigu  est  également  une  maladie 
de  notre  planète,  commune  à  tous  les  pays  et 
à  tous  les  âges;  plus  fréquente  cependant  dans 
les  régions  froides  et  humides  ainsi  que  dans 
les  villes. 

Mais,  à  la  réflexion,  que  de  questions  se  posent  ! 
D'où  proviennent  les  atteintes  répétées  de  coryza 
chez  le  même  individu  indemne  de  toute  affec¬ 
tion  nasale?  Q.uel  est  le  rôle  précis  de  la  contagion? 
Quelles  raisons-  a-t-on  d’être  sujet  aux  rhumes? 
Comment  expliquer  l’inefficacité'  du  traitement 
abortif,  et  comment  celui-ci  devrait-il  se  con¬ 
cevoir? 

Toutes  ces  questions  ont  reçu  réponse;  ü 
paraît  difficile  de  donner  au  coryza  aigu  un 
regain  d’intérêt. 


J’ai  pensé,  dtepuis  longtemps,  que  certaines 
rhinites  aiguës  ne  constituent  pas  une  maladie 
uniquement  nasale.  L’infection  locale  n’explique 
pas  tout.  D’ailleurs,  tout  processus  infectieux 
ne  nécessite-t-il  pas  une'  réceptivité  dont  les 
causes,  souvent  multiples,  sont  à  rechercher? 
Parmi  celHes-ci,  il  en  est  une  qufe  les  auteurs; 
forts  de  l'observation  clinique,  ont  remarquée, 
la  variation  brusque  de  température. 

L’analyse  des  faits  apparaît  fort  simple.  A  la 
suite  d’un  refroidissement  brusque,  l’affection 
nasale  s’installe.  Du  fait  d’un  changement  subit 
de  température,  été  comme  hiver,  on  s’enrhume. 

Le  sujet  a  une  sensation  de  froid,  puis  les 
symptômes  apparaissent  au  niveau  des  fosses 
nasales:  le  malade  éternue  plusieurs  fois  de 
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suite,  commence  à  moucher  «  un  peu  d’eau  ». 
Il  ressent  un  malaise  général.  Il  a  une  céphalée 
constrictive  à  prédominance  fronto-orbitaire. 
Il  perçoit  une  sensation  de  gonflement,  de  chaleur 
et  de  picotements  dans  les  fosses  nasales. 

En  correspondance,  la  muqueuse,  examinée, 
paraît  rouge,  gonflée,  humide.  Bref,  elle  est  le 
siège  de  modifications  vasculaires. 

Donc  deux  faits  dominent  :  l’action  causale 
de  la  variation  brusque  de  température  et  k  per¬ 
turbation  vaso-motrice  nasale. 

Le  trouble  vaso-moteur  existe  toujours;  il 
est  le  premier  en  date  dans  l’histoire  du  coryza 
et  se  traduit  par  une  vaso-dilatation  qui  doit 
être  considérée  comme  une  réaction  de  défense. 
Quelle  est  son  origine? 

Je  sais  bien  que  certaines  actions  locales  .peu¬ 
vent  le  déterminer,  par  exemple  :  le  contact  des 
poussières,  le  tabac,  les  vapeurs  chimiques, 
l’iode,  etc.  Tous  ces  agents  provoquent  une  irri¬ 
tation  nasale  qui  s’explique  par  un  trouble  vas¬ 
culaire.  Ce  dernier  peut  également  exister  du 
fait  d’affections  générales  ou  de  troubles  locaux. 

Mais  il  faut  considérer  le  coup  de  froid  comme 
le  facteur  causal  le  plus  fréquent  du  coryza,  c’est 
lui  qui  crée  la  perturbation  vaso-motrice. 

En  effet,  les  données  physiologiques  nous  ap¬ 
prennent  .que  la  régulation  thermique  et  le 
dynamisme  de  notre  appareil  cardio-vasculaire 
exigent  le  balancement,  la  compensation  de  rirri- 
gation  des  divers  territoires  de  notre  organisme, 
assuré  d’ailleurs  par  les  nervi-vasorum  et  coor¬ 
donné  par  le  système  neuro-végétatif.  Le  balan¬ 
cement  circulatoire  est  une  action  physiolo¬ 
gique  (Dastre  et  Morat).  Une  vaso-constriction 
périphérique  s’égalise  par  une  vaso-dilatation 
d’une  région  distante,  centrale  ou  périphérique, 
ceci  dans  le  but  d’équilibre  inhérent  à  nos  fonc¬ 
tions  et  en  vue  de  la  défense  de  notre  organisme. 

Cette  compensation  ne  nous  étonne  pas, 
mais  nous  émerveille  quand  nous  voyons  que 
la  sensation  de  froid  commande  un  plus  grand 
apport  sanguin  à  nos  fosses  nasales,  en  vue  de 
mieux  réchauffer  .l’air  inspiré. 

L’accoutumance  au  froid,  un  bon  équilibre  des 
fonctions  neuro-végétatives  assurent  l’établisse¬ 
ment  de  la  réflectivité  vaso-motrice  convenable 
au  niveau  des  fosses  nasales.  Aussi  les  explorateurs, 
les  soldats,  ont  rarement  des  rhumes,  aussi  bien 
de  ce  fait  que  par  manque  de  contagion. 

Mais  les  faits  se  passent  autrement  quand  i'. 
s’agit  dé  coup  de  froid.  La  brusque  variatior 
de  température  crée  tm  choc  par  agent  physiqm 
externe,  un  choc  par  le  froid.  À  üh  phénomènt 
brusque  d’intensité  immodérée,  correspond  ui 
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choc  en  retour  brutal,  un  déséquilibre  vaso¬ 
moteur. 

Le  coryza  aigu  débute  par  une  rhinite  vaso¬ 
motrice.  I,e  choc  par  le  froid  est  susceptible  de 
déterminer  un  de  ces  déséquilibres  physico-chi¬ 
miques  moléculaires  que  nous  connaissons  bien 
depuis  les  remarquables  travaux  de  Vidal,  Abrami 
et  Brissaud. 

Be  choc  par  le  froid  est  également  responsable 
de  la  dystonie  vaso-motrice  nasale  qui  a  les  con¬ 
séquences  suivantes:  modification  de  la  circu¬ 
lation  des  capillaires;  pertnrbation  de  la  sécré¬ 
tion  du  mucus  nasal  dont  le  pouvoir  bactéricide 
est  connu  (Bermoyez)  ;  favorisation  et  pénétra¬ 
tion  des  germes. 

Bes  intéressants  travaux  du  professeur  Roger, 
traitant  de  l’action  des  causes  physiques,  sur 
l’organisme,  les  études  de  Danzer  et  Hooker, 
sur  la  circulation  capillaire,  permettent  de  com¬ 
prendre  ces  faits.  Faut-il  rappeler  le  rôle  causal 
du  froid  dans  les  congestions  pulmonaires,  dans 
certains  tronbles  intestinaux  ou  dans  les  névral¬ 
gies  ? 

Bref,  l’éclosion  de  la  rhinite  catarrhale  aiguë 
demande  nn  état  réceptif  qui  est  représenté, 
en  l’espèce,  par  nne  perturbation  de  la  vaso- 
motricité  nasale  résultant,  soit  d’un  choc  par 
le  froid,  soit  d’un  dérèglement  vaso-moteur 
local  antérieurement  acquis. 

Alors  on  comprend  mieux  ce  que  l’on  sait  déjà  : 
les  porteurs  de  congestions  nasales  habituelles 
ou  occasionnelles  sont  des  candidats  au  coryza. 
Ainsi  connaît-on  de  longue  date  la  fréquence 
des  rhumes  chez  les  neuro-arthritiques,  particu¬ 
lièrement  aptes  aux  congestions  locales  et  brusques. 

Un  de  mes  amis,  médecin  d’aillenrs,  ne  manque 
pas  de  payer  chaque  excellent  dîner,  surtout 
s’il  est  arrosé  de  bourgogne,  d’nne  conge.stion 
nasale  intense  qui  persiste  le  lendemain  au  réveil 
et  se  transforme  presque  à  tous  coups  en  coryza 
aigu. 

Pour  les  mêmes  raisons,  l’instabilité  innée  ou 
acquise  du  système  neuro-végétatif  de  certains 
individus  f  avorisera  l’éclosion  du  coryza  en  créant 
des  variations  vaso-motrices  brusques.  «Il  peut 
exister,  dit  Faugeron  (i),  une  hypersensibilité 
du  système  nerveux  végétatif  à  certaines  actions 
étrangères  qui  constitue  l’aptitude  au  choc.  » 
Tous  ces  faits  constituent  les  données  étiolo¬ 
giques  que  représente  la  notion  ancestrale 
du  terrain. 

Fa  rhinite  vaso-motrice  aiguë  peut  être  éga¬ 
lement  la  conséquence  d’un  choc  loeal  créé  au 

(i)  I,.  I,ANGERON,  I/:s  phénomènes  de  choc  [Gazette  des 
hôpitaux,  n»*  i  et  3,  1926). 
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niveau  des  fosses  nasales  par  les  poussières,  les 
poudres,  les  vapeurs  et  aussi  les  médications 
intempestives  locales. 

Fes  rhinologistes,  d’autre  part,  s’évertuent 
à  combattre  avec  succès  certaines  affections 
nasales  qui  ne  sont  pas  d’ordre  infectieux  ; 
les  obstructions  nasales,  la  rhinite  congestive^ 
la  rhinite  hypertrophique. 

De  telles  affections  engendrent  des  perturbations 
vaso-motrices  locales  à  la  faveur  desquelles  le 
coryza  aigu  prend  place.  En  opposition,  nous 
constatons  tous  que  l’ozéneux  contracte  rare¬ 
ment  le  coryza. 

En  somme,  le  phénomène  premier  dans  l’éclo¬ 
sion  du  rhume  de  cerveau  est  une  perturbation 
vaso-motrice  nasale. 

Le  dérèglement  neuro-vasculaire  nasal  résultant 
d’un  choc  permet  à  l’élément  infectieux  d’entrer 
en  jeu.  On  ne  peut  évidemment  dissocier  deux 
phases  à  certains  coryzas  aigus,  phase  prodromi¬ 
que  de  rhinite  vaso-motrice  aiguë  et  phase  inflam¬ 
matoire,  du  fait  que  rien  ne  permet  une  démar¬ 
cation  entre  ces  deux  stades.  Dès  que  l’élément 
infectieirx  entre  en  jeu,  le  trouble  vaso-moteur 
ne  fait  que  s’accentuer  et  la  vaso-dilatation 
s’exagère.  Encore  moins  peut-on  dissocier  deux 
stades  lorsque  la  rhinite  aiguë  est  due  à  un  con¬ 
tage  microbien. 

Foin  de  moi  la  pensée  de  nier  que  le  coryza 
n’est  pas  fréquemment  une  maladie  infectieuse 
et  contagieuse.  Il  y  a  des  épidémies  de  coryza. 
Fa  contagion  par  l’haleine,  mise  ces  temps  der¬ 
niers  en  valenr  par  Godlewsky  (2),  est  un  fait  de 
première  importance.  De  même,  les  travaux 
d’Olitzki  et  Mac  Cartney  de  l’institut  Rockfeller,' 
exposés  par  Boez  (3),  ont  démontré  la  transmission 
du  coryza  par  l’application  nasale  des  filtrats 
de  sécrétions  naso-pharyngiennes.  F’apport  des 
germes  en  état  de  virulence  par  contact  direct 
détermine  le  coryza  en  créant  à  la  fois  un  dérè¬ 
glement  vasculaire  et  les  phénomènes  inflam¬ 
matoires. 

Mais  j’ai  cru  intéressant  de  montrer  que 
certaines  rhinites  infectieuses  aiguës  ne  prenaient 
naissance  qu’à  la  faveur  d’une  rhinite  vaso¬ 
motrice  aiguë,  due  à  un  déséquilibre  neuro-vascu¬ 
laire  nasal,  de  cause  générale  ou  locale.  Dans  le 
jugement  du  coryza,  le  nez,  toujours  accusé,  est 
en  droit  de  présenter  sa  défense  en  citant  ses 
complices  et  ses  instigateurs. 

(2)  II.  Godlewsky,  Prophylaxie  de  la  rhinite  aigue  épi¬ 
démique  [Journ.  mid.  français,  n“  lo,  oct.  1924). 

(3)  I,.  Boez,  I.es  microbes  fil  trahies  des  voies  respiratoires 
dans l’iuflueuza  et  le  coryza  (Annales  deVInslitutPastcur,n'‘  10, 
oct.  1925). 
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Des  faits  que  je  viens  de  passer  en  revue  décou¬ 
lent  d’intéressantes  propositions  thérapeutiques. 

Il  n’y  a  pas  lieu  d’exposer  ici  le  traitement  de 
la  rhinite  catarrhale  aiguë  confirmée.  Mais  il 
faut  avouer  que  le  traitement  classique  de  l'infec¬ 
tion  nasale,  basé  sur  l’utilisation  locale  d’anti¬ 
septiques  aussi  variés  que  nombreux,  ne  s’est 
jamais  révélé  comme  une  thérapeutique  prophy¬ 
lactique  ou  abortive  du  coryza. 

Par  contre,  la  médication  locale  ou  générale 
qui  prévient  ou  combat  le  dérèglement  de  la 
vaso-motricité  nasale,  à  la  faveur  duquel  le  coryza 
prend  naissance,  comporte  des  succès. 

De  traitement  prophylactique  de  la  rhinite  vaso¬ 
motrice  aiguë  aura  deux  objets  : 

1°  Rendre  l’organisme  inapte  au  choc. 

C'est  poser  cet  axiome  :  D’hygiène  générale 
combat  efficacement  le  «  rhume  de  cerveau  ». 
Ceci  se  prouve  d’autant  plus,  que  chacun  sait 
que  le  coryza  est  surtout  une  maladie  des  villes, 
en  raison  des  conditions  défectueuses  de  la  vie 
des  citadins.  Il  ne  fait  pas  de  doute  qu’en  suivant 
les  prescriptions  hygiéniques  et  diététiques  de 
leur  médecin,  les  hépatiques  et  les  neuro- 
arthritiques  éviteront  les  congestions  nasales 
réflexes  et,  partant,  le  coryza. 

Rien  ne  prévient  mieux  le  rhume  à  répétitions 
que  l’habitude  au  froid.  En  vue  d’obtenir  des 
réactions  vaso-motrices  générales  de  potentiel 
et ,  d’équilibre  convenables,  il  faut  non  désensi 
biliser  mais  insensibiliser  l’organisme  aux  agents 
physiques,  au  froid  surtout.  Ne  connaît-on  pas 
la  fréquence  des  maladies  chez  les  enfants  trop 
douillettés  par  leurs  parents?  Par  contre,  quel 
merveilleux  état  de  santé  n’obtient-on  pas 
par  la  pratique  des  ablutions  froides.  «D’apti¬ 
tude  au  refroidissement  cutané,  écrit  Debidour  (i) 
étant  une  des  causes  les  plus  actives  de  la  vulné¬ 
rabilité  des  voies  respiratoires,  c’est  donc  du 
côté  de  la  peau  que  devront  se  porter  logiquement 
tous  les  efforts  de  la  prophylaxie.  »  Faire  de 
l’hydrothérapie  froide,  c’est  faire  de  la  «  gymnas¬ 
tique  vaso-motrice  ». 

2°  Rendre  les  fosses  nasales  invulnêrahles  au 
choc,  quelle  qu’en  soit  la  cause. 

De  traitement  des  affections  nasales  qui  se 
traduisent  par  des  troubles  vaso-moteurs  et  des 
coryzas  répétés  s’impose.  Des  rhinologistes  savent 
depuis  longtemps  que  certaines  altérations  des 
fosses  nasales  non  infectieuses,  une  déviation 

(i)  A.  Debidour,  D’hydrothérapie,  méthode  d’immuni¬ 
sation  contre  les  infections  des  organes  respiratoires  déclen¬ 
chées  par  le  froid  (Joum,  nUd.  français,  t.  XIV,  n»  3,  mars  1925). 


de  cloison,  par  exemple,  créent  une  porte  d’entrée 
au  coryza.  Il  s’agit  là  d’une  épine  irritative 
déclenchant  par  réflexe  un  déséquilibre  neuro¬ 
sympathique  nasal. 

Qu’on  m’excuse  également  de  revenir  sur  tme 
méthode  thérapeutique  assez  peu  prisée  actuel¬ 
lement  et  qui,  autrefois,  fit  fortune  et  la  for- 
ttme  des  spécialistes.  Je  veux  parler  delà  galvano¬ 
cautérisation.  Son  action  préventive  du  coryza 
est  cependant  certaine,  car  ce  sont  les  malades 
eux-mêmes  qui  viennent  en  proclamer  les  résul¬ 
tats  et  demander  cette  médication.  De  même  façon 
agit  la. méthode  de  diastolisation  préconisée  par 
Gautier  (2). 

Ces  traitements  produisent  vis-à-vis  du  choc 
ultérieur  une  véritable  préservation  temporaire, 
une  sorte  de  skeptophylaxie.  Ils  agissent  ainsi 
que  l’a  décrit  magistralement  Dangeron  (3)  : 
«  Tout  -  excitant  (mécanique,  physique,  chimi¬ 
que,  etc.)  capable  d’impressionner  le  système 
nerveux  végétatif  au  point  de  déclencher  le  choc, 
peut,  s’il  est  administré  de  façon  appropriée 
(dose  minime,  moments  favorables),  devenir  un 
moyeu  prophylactique  contre  toute  autre  cause 
de  perturbation  de  ce  système  végétatif. 

Reste  à  envisager  maintenant  le  traitement 
direct  de  la  rhinite  vaso-motrice  aiguë,  qui 
précède  la  rhinite  infectieuse  proprement  dite. 
C’est  là  toute  la  question  de  possibilité  d’une 
médication  abortive  du  coryza.  D’efiScacité  ne  peut 
être  qu’à  la  condition  d’un  emploi  précoce, 
rapide,  aussitôt  qu’est  perçue  par  nous  la  pertur¬ 
bation  nasale  vaso-motrice.  Elle  ne  semble  utile 
que  dans  les  premières  heures  du  déclenchement  de 
la  crise  nasale. 

Alors,  que  peut-on  espérer  d’un  traitement 
local  du  coryza  au  début?  Tous  les  essais  que  j’ai 
entrepris  se  sont  montrés  sans  valeur,  qu’il  s’a¬ 
gisse  de  traitement  antiseptique,  de  cautéri¬ 
sation,  d’application  de  filtrats  microbiens.  Je 
puis  même  assurer  qu’à  cette  période,  les  appli¬ 
cations  nasales  à  base  de  cocaïne  et  surtout 
d’adrénaline  m’ont  paru  mauvaises,  en  raison 
•  des  perturbations  vaso-motrices  qu’elles  provo¬ 
quent  et  qui  ne  font  qu’augmenter  la  dystonie 
vaso-motrice  nasale. 

Par  contre,  la  médication  générale  compte 
d’importants  succès  dans  la  période  d’invasion 
du  coryza.  Godlewsky  a  montré  les  intéressants 
résultats  du  traitement  par  l’aconit. 

Nos  aïeux  avaient  une  thérapeutique  qui  n’était 

(2)  G.  Gautier,  Obstructions  nasales  et  névroses  respira¬ 
toires,  leur  traitement  par  la  dilatation  naso-pharyngienne 
(Presse  midicale,  n“  13,  13  février  1924). 

(3)  Dangeron,  loc.  cit. 
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pas  sans  intérêt,  car  elle  s’adressait  à  la  pertur¬ 
bation  vaso-motrice  :  la  chaleur  sous  toutes 
ses  formes,  le  bain  de  pieds  sinapisé,  les  boissons 
chaudes.  ly’aspirine  compte  elle-même  des  succès. 

Les  meilleurs  résultats,  dans  le  traitement 
abortif  du  coryza,  sont  obtenus  par  l’utilisation 
de  la  médication  végétative  à  l’intérieur  et  par¬ 
ticulièrement  par  l’emploi  de  la  belladone  et 
de  l’adrénaline. 

La  belladone  est  d’ailleurs,  pour  beaucoup, 
un  traitement  classique  du  coryza.  Il  devrait 
être  utilisé  très  rapidement.  Sa  posologie  est 
difficile  à  établir,  puisqu’elle  dépend  de  l’état 
du  système  nerveux  végétatif  du  sujet. 

L’adrénaline  au  millième,  ingérée  par  voie 
buccale,  constitue,  comme  on  sait,  un  médicament 
anti-choc  certain. 

J’ai  signalé  à  plusieurs  reprises  les  bienfaits 
de  cette  médication  dans  le  coryza  vaso-moteur, 
dans  les  congestions  nasales  et  certaines  algies 
nasales  (i).  De  même  que  l’adrénaline  évite 
la  fièvre  et  le  frisson  causés  par  l’injection  intra¬ 
veineuse  d’un  colloïde,  de  même  son  absorption 
arrête  souvent  le  coryza  au  début.  Je  conseille 
de  prendre,  dès  la  crise  de  congestion  nasale 
ressentie,  lo  gouttes  d’une  solution  à  i  p.  looo; 
fraîche,  prise  en  dehors  des  repas,  dans  un  peu 
d’eau,  puis  de  renouveler  cette  dose,  trois  heures 
après  et  encore  trois  heures  ensuite  s’il  y  a  lieu. 
Dans  les  cas  de  réussite,  la  sensation  vague  de 
chaleur  nasale  et  les  picotements  ressentis  dans 
les  fosses  nasales,  disparaissent  souvent  deux 
heures,  après  la  première  prise. 

Cette  posologie  n’a  rien  d’immuable,  mais 
ce  'moyen  thérapeutique  me  paraît  intéressant 
à  diffuser.  Il  a  le  tort  d’être  né  de  l’empirisme, 
et  comment  en  serait-il  autrement,  en  raison  des 
données  incertaines  du  problème  :  déséquiUbre 
vago-sympathique  du  sujet  dû  au  choc,  ampho- 
tropisme  de  la  médication,  incertitude  de  la  réac¬ 
tion  du  sujet  au  médicament.  L’adrénaline  en 
injection  intramusculaire  ou  intraveineuse 
réussirait  peut-être  mieux?  le  chlorure  de  calcium 
intraveineux  se  montrerait  peut-être  un  meilleur 
agent  anti-choc.  Toutes  questions  que  l’on  peut 
.se  poser. 

Cependant  l’adrénaline  prise  à  la  période  d’in¬ 
vasion  du  coryza  compte  des  succès,  ainsi  que 
nous  avons  pu  nous  en  assurer,  et  puis  elle  ne  va 

(i)  Compte  rendu  de  la  Société  française  d’oto-rhino-laryngo¬ 
logie,  Congrès  de  1923,  p.  175.  —  De  la  médication  végé¬ 
tative  dans  la  pathologie  du  sympathique  nasal  (Commu¬ 
nication  à  la  Société  française  d’oto-rhino-laryngologie,  Con¬ 
grès  de  1925,  et  Revue  de  laryngologie,  n»  7,  15  avril  1926). 


pas  à  l’encontre  du  précepte  médical  primum 
non  nocere. 

Résumer  ce  travail,  c’est  dire  que  certaines 
rhinites  catarrhales  aiguës  ne  sont  pas  l’expres¬ 
sion  d’une  maladie  uniquement  nasale  et  assurer 
que  la  médication  végétative  dûment  appropriée 
permet  une  action  d’arrêt  du  csaryza  à  son  début. 


DU  PROCÉDÉ 
STÉRÉOSCOPIQUE  DANS 
L’EXAMEN  RADIOGRAPHIQUE 
DU  CRANE  ET  DE  LA  FACE 

le  D'  H.-P.  CHATELLIER 

Oto-rhino-laryngologiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nul  ne  saurait  se  désintéresser  aujourd’hui  de 
la  radiographie.  Ce  mode  d’investigation  est  de¬ 
venu  si  courant,  que  tout  praticien,  à  quelque  spé¬ 
cialité  qu’il  appartienne  et  dans  quelque  endroit 
qu’il  se  trouve,  peut  et  doit  y  avoir  fréquemment 
recours  pour  contrôler  un  diagnostic  délicat.  Il 
n’est  donc  pas  surprenant  de  voir  un  oto-rhino- 
laryngologiste  entamer  ici  un  plaidoyer  en  faveur 
d’un  procédé  un  peu  particulier  d’exploration  par 
les  rayons  X,  procédé  très  anciennement  connu 
mais  injustement  tombé  dans  l’oubli. 

Il  est  indéniable  que  trop  souvent  le  clinicien 
n’obtient  pas  toute  la  certitude  désirée  à  la  lec¬ 
ture  d’un  cliché  même  parfait  techniquement  par¬ 
lant.  Cette  hésitation  peut  quelquefois  se  présen¬ 
ter  lorsqu’il  s'agit  de  l’exploration  d’un  segment 
squelettique  de  structure  simple,  tel  qu’un  humé¬ 
rus  ou  un  fémur  ;  mais  elle  est  infiniment  plus 
fréquente  quand  l’examen  porte  sur  une  région 
d’architecture  plus  complexe  :  l’épaule  ou  la 
hanche,  le  carpe  ou  le  tarse,  et  en  particulier  le 
crâne  et  la  face.  Dans  ce  dernier  cas  en  effet,  les 
multiples  plans  osseux  étagés  en  profondeur  et 
successivement  traversés  par  les  rayons  viennent 
se  rencontrer  et  se  confondre  tous  en  un  seul  qui 
est  celui  de  la  couche  de  gélatine.  Il  en  résulte  un 
fouillis  inextricable  de  zones  claires  et  sombres  et 
de  lignes  enchevêtrées  à  la  façon  d’un  jeu  de  jon¬ 
chets,  au  milieu  desquelles  il  est  le  plus  souvent 
impossible  de  reconnaître  l’ombre  pathologique 
recherchée  ;  d’autant  plus  que  la  valeur  photo¬ 
génique  de  celle-ci  n’est  pas  toujours  directement 
proportionnelle  à  son  importance  pratique. 

Cette  imperfection  de  la  radiographie  ordinaire 
est  .si  évidente,  que  l’on  s’est  ingénié  à  y  parer  au 
moyen  d’artifices  de  technique  destinés  à  dégager 
certaines  régions  particulières,  de  façon  à  les 
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exposer  mieux.  Pour  nous  cantonner  à  la  seule 
exploration  de  la  tête,  nous  citerons  entre  autres  : 
les  diverses  incidences  obliques,  les  films  intra- 
buccaux  et  surtout  les  positions  de  Hirtz.  Il  est 
hors  de  doute  que  tous  ces  procédés  spéciaux  cons¬ 
tituent  d’énormes  progrès,  grâce  à  Invisibilité 
bien  meilleure  qu’ils  procurent,  et  nous  ne  préten¬ 
dons  nullement  les  critiquer.  Qu’il  nous  soit  cepen¬ 
dant  permis  de  remarquer  qu’ils  ne  peuvent  pas 
convenir  à  tous  les  cas.  Certaines  de  ces  méthodes 
contraignent  le  patient  à  prendre  et  à  conserver 
une  position  souvent  pénible  et  parfois  même  im¬ 
possible  en  raison  de  son  âge,  de  sa  structure  ou  de 
son  état;  d’autres  ne  donnent  qu’une  image  plus 
ou  moins  déformée  ;  d’autres  enfin  ne  conviennent 
qu’à  certains  cas  très  déterminés  et  imposent  au 
radiographe  une  précision  de  technique  si  rigou¬ 
reuse  qu’on  ne  saurait  raisonnablement  l’exiger 
d’un  spécialiste  qui  ne  serait  pas  rompu  à  leur 
pratique. 

C’est  pourquoi  nous  croyons  bon  de  présenter 
ici  la  défense  d’une  méthode  dont  la  simplicité 
n’a  d’égale  que  les  remarquables  résultats  qu’elle 
procure  :  nous  voulons  parler  de  la  stéréo-radio¬ 
graphie.  D’ailleurs,  l’idée  de  faciliter  la  lecture 
des  clichés  obtenus  par  les  rayons  X  au  moyen 
du  procédé  stéréoscopique  est  fort  ancienne;  elle 
se  présente  en  effet  si  naturellement  à  l’esprit  que 
la  radiographie  et  la  stéréo-radiographie  sont 
presque  sœurs  jumelles.  Da  lecture  du  mémoire 
du  professeur  Rœntgen  à  la  Société  physico-médi¬ 
cale  de  Wurtzbourg  eut  lieu  en.  décembre  1895, 
et  les  Comptes  rendus  de  l’Académie  des  sciences 
du  30  mars  1896  publient  déjà  le  procédé  stéréo- 
radiographique  d’Imbert  et  Bertin-Sans  de  Mont- 
peUier.  Depuis  lors,  la  méthode  fut  l’objet  de 
nombreuses  études  sur  l’historique  desquelles 
nous  ne  pouvons  nous  étendre  ;  on  en  trouvera 
Fexposé  dans  divers  travaux  traitant  de  radiolo¬ 
gie,  en  particulier  dans  la  thèse  de  R.  Talon  (i) 
et  dans  un  récent  article  de  C-  Dioclès  (2). 

Nous  voulons  nous  borner  ici  à  quelques  notes 
exclusivement  pratiques  sur  la  façon  de  prendre  et 
de  lire  les  clichés  stéréo-radiographiques,  et  sur 
les  avantages  que  ceux-ci  procurent. 


Rien  n’est  plus  simple  que  la  prise  des  clichés 
radiographiques,  dont  la  lecture  simultanée  don- 

(1)  R.  Talon,  Des  applications  de  la  stéréoscopie  à  la  radio- 
^aphie.  Thèse  de  Paris  (ifedit.  Am.  Degrand,  1925). 

(2)  L.  Dioclès.,  Télé-stéréo-radiographie.  Bases  théoriques. 
Bornées  expérimentales  (Bull,  tt  Mitn.  de  la  SoeUU  de  radio- 
logée  médicale  de  France,  octobre  1925,  n*  122), 


nera  la  vision  stéréoscopique  ;  point  n’est  besoin 
pour  les  réussir  d’une  instrumentation  spéciale, 
ni  d’un  apprentissage  particulier.  Pendant  la 
guerre,  alors  que  nous  étions  avec  M.  Gernez, 
nous  en  avons  obtenu  d’excellents  qui  étaient 
pourtant  faits  avec  des  moyens  de  fortune  ;  ils 
nous  ont  été  plus  précieux  que  tout  autre  procédé 
pour  localiser  avec  précision  les  corps  étrangers 
ou  pour  évaluer  le  sens  et  le  degré  de  déviation 
des  fragments  d’un  os  brisé. 

Depuis  cinq  ans,  nous  avons  fait  exécuter  un 
très  grand  nombre  de  stéréo-radiographies  pour 
des  lésions  du  crâne  et  de  la  face  par  le  D^  A.  Da- 
riaux,  chef  adjoint  du  service  d’électro-radio¬ 
logie  de  l’hôpital  Dariboisière  ;  c’est  la  technique 
fort  simple  employée  par  ce  dernier,  dont  l’expé¬ 
rience  en  la  matière  est  indiscutable,  que  nous 
allons  exposer. 

De  sujet  étant  solidement  fixé  dans  la  position 
désirée  sur  le  Potter-Bucky,  on  amène  le  rayon 
normal  de  l’ampoule  sur  le  centre  de  la  région  à 
explorer.  Ce  centrage  étant  exactement  obtenu, 
l’ampoule  est  fixée  à  la  hauteur  voulue  :  de  75  à 
80  centimètres  au-dessus  de  la  cassette  qui  ren¬ 
ferme  le  film.  Pour  la  première  épreuve,  qui  sera 
repérée  par  tm  moyen  conventionnel  quelconque, 
l’ampoule  est  décalée  de  3““, 75  à  4  centimètres 
vers  la  droite.  Pour  la  seconde  épreuve,  l’ampoule 
est  ramenée  à  son  point  de  départ  médian,  puis 
décalée  d’une  égale  distance  sur  la  gauche.  Bien 
entendu,  la  tête  est  demeurée  rigoureusement 
immobile  pendant  ce  temps,  grâce  au  tiroir  du 
Potter-Bucky  qui  permet  de  glisser  successivement 
les  deux  cassettes. 


Quant  à  la  lecture  des  deux  clichés  ainsi 
obtenus,  elle  peut  être  faite  avec  n’importe  lequel 
des  nombreux  appareils  imaginés  pour  en  réa- 
hser  l’exacte  superposition  indispensable  à  la 
vision  en  reUef.  Sans  pouvoir  énumérer  les  mul¬ 
tiples  appareils  qui  ont  été  proposés,  nous  nous 
bornerons  à  citer  celui  de  Wheatstone  qui  est 
très  commode,  celui  de  Mattey,  celui  de  Case  et 
de  Brewster,  le  stéréoscope  plus  perfectionné  de 
Tauleigne-Mazzo  et  l’appareil  de  Hirtz  dont  nous 
nous  servons  à  l’hôpital  Lariboisière.  Voici  la 
description  qu’en  a  donnée  son  auteur  :  «  D’appa¬ 
reil  se  compose  de'  trois  panneaux  articulés  par 
leur  bord  postérieur.  Ses  deux  panneaux  latéraux 
sont  percés  de  fenêtres  rectangulaires  munies  de 
plaques  d’opaline  de  dimensions  50x40.  Deux 
cadres  de  dimensions  24x30  peuvent  coulisser 
devant  ces  ouvertures;  l’un  se  déplace  dans  le 
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sens  vertical,  l’autre  dans  le  sens  horizontal.  Ces 
mouvements  sont  destinés  à  permettre  le  réglage 
en  position  relative  des  clichés  afin  d’obtenir 
une  parfaite  fusion  des  images  stéréoscopiques.  Un 
panneau  médian  porte  vers  son  bord  antérieur 
un  évidement  carré  dans  lequel  se  loge  rm  miroir 
pouvant  pivoter  sur  lui-même  autour  d’un  axe 
vertical,  de  telle  façon  que  la  face  réfléchissante 
puisse  tourner  vers  l’une  ou  l’autre  face  du  pan¬ 
neau. 

«  ly’examen  des  cHchés  se  fait  en  utiHsant  la 
lumière  du  jour.  U’éclairage  artificiel,  qui  est  cer¬ 
tainement  préférable,  s’obtient  de  la  façon  sui¬ 
vante.  En  arrière  des  paimeaüx  latéraux  se 
fixent  par  des  crochets  ou  autrement  deux  boîtes 
à  lumière  munies  de  lampes  électriques  et  de  prises 
de  courant.  »  Notons  seulement  que  l’on  peut 
ajouter  avec  avantage  des  rhéostats  destinés  à 
modifier  l’intensité  lumineuse. 

Dans  la  stéréo-radiographie,  la  vision  en  relief 
est  «  directe  »,  ce  qui  revient  à  dire  que  les  plans 
les  plus  proches  de  la  cassette  lors  de  la  prise  du 
film  apparaissent  en  avant,  tandis  que  ceux  qui 
étaient  les  plus  voisins  de  l’ampoule  s’éloignent 
au  maximum.  Pour  obtenir  un  tel  aspect,  le  chché 
droit  doit  être  regardé  avec  l’œil  droit  et  le  chché 
gauche  avec  l’œil  gauche,  les  films  étant  placés 
de  telle  sorte  que  la  couche  de  gélatine  soit  tour¬ 
née  en  avant  (exception  faite,  naturellement,  pour 
celui  qui  est  vu  par  réflexion  dans  le  miroir  de 
l’appareil  de  Hirtz). 

Si  l’on  retourne  les  films,  on  obtient  rmrehef 
«  inversé  »  qui  fait  passer  les  derniers  plans  en 
avant,  et  relègue  les  premiers  tout  en  arrière  :  c’est 
la  pseudoscopie.  Inutile  d’insister  sur  l’importance 
que  peut  parfois  présenter  ce  dernier  procédé  pour 
l’examen  de  certains  points  particuhers,  ou  le 
contrôle  des  constatations  faites  par  la  stéréo- 
radiographie  directe.  Nous  l’avons,  pour  notre 
part,  bien  souvent  employé. 

Nous  citerons  seulement  ici  la  télé-stéréo-radio¬ 
graphie  imaginée  récemment  par  h.  Dioclès  pour 
les  examens  pulmonaires  et  les  explorations  du 
tube  digestif. 

Avec  des  chchés  correctement  pris  et  un  bon 
réglage  de  l’appareil  stéréoscopique,  la  vision  en 
rehef  est  ordinairement  facile  ;  mais  il  est  indé¬ 
niable  qu’elle  se  perfectionne  avec  l’habitude.  Si 
l’on  éprouvait  au  début  quelque  peine  à  saisir  la 
notion  de  perspective,  on  pourrait  avantageuse¬ 
ment  s’aider  de  l’artifice  suivant  :  un  fil  de  laiton 
encerclant  la  tête  est  disposé  de  façon  à  ce  que  la 
drconféience  ainsi  obtenue  se  présente  dans  un 
plan  à  peu  près  horizontal.  H  suffira  de  convenir 
une  fois  potu  toutes  que  les  extrémités  du  fil,  ,tor-; 
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dues  pour  en  assurer  la  jonction,  se  trouveront  au 
premier  plan  par  exemple. 


On  conçoit  aisément  tous  les  partis  qu’il  est 
permis  de  tirer  de  ce  procédé  si  simple,  et  l’on  ne 
peut  que  se  montrer  fort  surpris  de  le  voir  si  rare¬ 
ment  pratiqué.  Ce  délaissement  est  déjà  difficile¬ 
ment  expHcable  lorsqu’il  s’agit  de  l’exploration  des 
membres  (nous  avons  en  particuher  le  souvenir 
de  certains  tarses  que  la  sétréo-radiographie,nous 
a  montrés  aussi  clairement  que  si  nous  avioiis  eu 
un  squelette  dans  la  main)  ;  mais  il  le  devient 
beaucoup  moins  encore  dès  qu’il  est  question  d’un 
examen  radiographique  portant  sur  la  tête.  Nous 
avons,  qnant  à  nous,  employé  cette  méthode  Hans 
de  multiples  cas  de  lésions  cranio-faciales  ;  loca- 
hsation  de  corps  étrangers,  fractures,  dents 
incluses,  kystes  dentaires,  recherche  de  séquestres, 
exploration  des  mastoïdes  et  des  sinus  du  crâne  ; 
il  est  bien  rare  que  nous  n’ayons  pas  eu  à  nous  en 
louer.  Ue  pouvoir  qu’a  la  stéréo-radiographie  de 
procurer  une  vision  en  rehef  donne  l’impression 
que  l’on  explore  un  crâne  de  verre,  où  l’œil  se 
promène  hbrement  non  seulement  de  haut  eu  bas 
et  de  droite  à  gauche,  mais  encore  d’avant  ën 
arrière.  Sans  compter  que  les  deux  mêmes  ch¬ 
chés  d’une  tête  permettent  un  double  examen  de 
ceUe-ci  par  ses  deux  pôles  opposés,  grâce  à  la 
pseudoscopie.  Ajoutons  enfin  que,  si  l’indication 
s’en  présente,  rien  ne  s’oppose  à  ce  que  le  rayon 
normal  soit  dirigé  de  façon  à  réahser  une  des 
incidences  spéciales  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut  ;  c’est  ainsi  que  nous  avons  souvent  fait 
pratiquer  des  stéréo-radiographies  en  position 
menton-vertex-plaque  de  Hirtz,  ce  qui  nous  a 
permis  d’explorer  la  base  du  crâne  aussi  aisément 
que  si  nous  avions  eu  devant  nous  une  pièce  em¬ 
pruntée  à  une  coUection  d’ostéologie. 

De  principal  avantage  de  la  stéréo-radiographie 
est  donc  de  «  débrouiher  »  l’image  toujours  con¬ 
fuse  que  les  rayons  X  donnent  d’une  tête  ;  sur 
une  semblable  épreuve  faite  de  face  on  n’hésite 
plus  à  rattacher  tel  détail  au  front  ou  à  l’occi¬ 
put,  de  même  que  le  côté  droit  se  distmgue- 
parfaitement  du  côté  gauche  lorsque  le  crâne  a  été 
pris  de  profil.  Il  en  résulte,  bien  entendu,  que  l’on 
ne  risque  plus  de  prendre  pour  tme  opacité  patho¬ 
logique  l’ombre  normale  provoquée  par  une  magfîp. 
située  sur  une  même  hgne  de  projection,  erreur 
si  fréquente  avec  les  radiographies  ordinaires. 
D’autre  part,  nous  n’avons  jamais  mieux  vu  que 
par  ce  procédé  le  modelé  profond  du  crâne  :  un^, 
pyramide  pétreusê,  un  ethmoïde,  tme  selle,  tur-' 
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cique  ou  uu  sinus  sphénoïdal  par  exemple  ;  d’au¬ 
tant  plus  que  le  contrôle  pseudoscopique  est  ici 
plus  précieux  que  jamais.  Dans  un  article  que  nous 
avons  récemment  publié  en  collaboration  avec 
A.  Dariaux  (i),  nous  nous  sommes  spécialement 
attachés  à  l’exploration  stéréo-radiographique 
des  cavités  osseuses  annexées  aux  fosses  nasales. 

Il  est  enfin  une  particularité  sur  laquelle  nous 
croyons  bon  d'insister.  GrâceJ_à  la  radiographie 
stéréoscopique,  nous  avons  pu  à  plusieurs  reprises 
dépister  des  fissures  [osseuses  minimes,  que  l’on 
ne  pouvait  pas  soupçonner[,à  l’examen  d’tm  seul 
des  deux  cHchés  qiri  venaient  de  nous  les  mon¬ 
trer  en  stéréoscopiq.  Il  faut  en  chercher  la  cause 
dans  ce  fait  que  la  vision  en  relief  parvient  à  isoler 
complètement  la  région  lésée  de  celles  qui  se 
trouvent  directement  en  avant  et  en  arrière  d’elle  ; 
il  s’ensuit  une  possibihté  de  l’étudier  de  façon 
beaucoup  plus  certaine  et  bien  plus  approfondie, 
attendu  que  l’on  ne  s’expose  plus  à  lui  attribuer  des 
détails  de  structure  qui  ne  lui  appartiennent  pas. 
Pour  des  raisons  analogues,  il  nous  est  plusieurs 
fois  arrivé  de  contrôler  certains  détails  impor¬ 
tants,  tels  que  des  cavités  labyrinthiques,  en  étu¬ 
diant  des  stéréo-radiographies  faites  dans  un  tout 
autre  but.  j 

Nous  ne  pouvons  songerfà  énumérer  ici  tous 
les  avantages  que  nous  avons  trouvés  à  cette 
méthode,  tant  ils  sont  nombreux  ;  et  il  est  bien 
certain  que  si  la  radiographie  stéréoscopique  se 
.vulgarisait  comme  elle  le  mérite,  on  lui  découvri¬ 
rait  encore  de  multiples  applications  nouvelles  et 
précieuses.  Ces  quelques  Hgnes  n’ont  d’autre 
prétention  que  de  contribuer  à  tirer  d’un  oubh 
immérité  une  méthode  ancienne  mais  trop  négh- 
gée. 
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Encéphalite  expérimentale. 

Dans  le  Journ.  of  exp.  Medicine  de  février  1925,  Simon 
Fi,nxNBR  et  HARorn-L.  Amoss  commencent  une  série 
d’études  sur  l'encéphalite  épidémique  chez  les  lapins. 
Trente-sept  échantillons  de  liquide  céphalo-rachidien  pris 
sur  des  malades  atteints  d’encéphaUto  épidémique  ne 
donnèrent  chez  le  lapin  aucun  résultat  positif.  Une 
seule  injection  de  liquide  céphalo-rachidien  pris  chez 
un  malade  atteint  de  syphilis  sembla  réussir,  mais  deux 
injections  consécutives  échouèrent.  En  dépit  de  Topi- 

(i)  H.-P.  Chateiiier  et  A.  Dariaux,  Ta  stéréo-iadiogra- 
phle,  moyen  d’exploration  des  sinus  du  crâne  {Archives  int. 
de  laryngologie,  janvier  1926,  édit.  Vigot). 


nion  d’auteurs  américains  ou  ’européens,  Plexner  et 
Amoss  croient  que  l’encéphalite  ne  peut  être  transmise 
de  cette  manière.  De  J. -B.  virus,  à  leur  avis,  n’est  qu’un 
virus  de  l’herpès  qui  a  pu  atteindre  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  s’est  trouvé  avoir  une  concentration  suffi¬ 
sante,  le  moment  venu  dé  l’inoculer  aux  lapins,  pom: 
produire  un  virus  encéphalitique.  Mais  il  est  rare  que 
le  virus  de  Therpès  puisse  atteindre  le  Uquide  céphffio- 
rachidien.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  J.-B.  virus  correspond 
par  ses  effets  et  son  intensité  aux  cultures  de  virus  de 
l’herpès  et  aux  soi-disant  cultures  de  l’encéphalite.  D’étio¬ 
logie  de  l’encéphalite  demeure  inconnue.  Il  n’est  guère 
prohable;  en  effet,  que  le  virus  herpétique  joue  chez 
l’homme  le  même  rôle  que  dans  la  pathologie  expérimen¬ 
tale  du  lapin;  il  ne  semble  pas  avoir  la  même  affinité 
pour  le  cerveau  de  l’homme.  Les  auteurs  se  demandent 
si  le  virus  herpétique  n’attaque  pas  directement  les  cel- 
Mes  nerveuses  de  manière  à  produire  tantôt  une  stimu¬ 
lation  et  tantôt  de  la  paralysie.  Ils  insistent  siu  la  particu¬ 
larité  qu’ont  certaines  cultures  de  virus  herpétique  prises 
chez  l’homme,  d’exercer  chez  le  lapin  ime  action  encépha- 
litogène  au  moins  égale,  sinon  supérieure  à  celle  du  soi- 
disant  virus  encéphalitique.  Ils  concluent  que  toute 
distinction  faite  entre  le  pouvoir  encéphalitogène  d’un 
virus  prélevé  dans  un  cas  d’encéphahte  épidémique  et 
l’action  ectotropique  d’un  virus  prélevé  dans  un  cas 
d’herpès  fébrile  est  artificielle  et  contredite  par  les  faits. 
La  vérité  est  qu’il  y  a  de  fortes  et  de  faibles  cultures  du 
virus  herpétique,  les  fortes  étant  en  même  temps  dermo- 
tropiques  et  neurotropiques,  les  faibles  limitant  leur 
action  au  point  d’inoculation.  Ces  virus  ne  forment  qu'un 
seul  groupe  qui  est  celui  de  l’herpès  fébrile.  Si  l’encé- 
phaUte  lui  est  associée,  si  tant  est  qu’elle  le  soit,  ce  ne 
peut  être  qu’acddentellement.  Il  arrive  en  effet  que  la 
souche  Levaditi  C  et  les  cultures  de  Doerr-Basel,  bien  que 
supposées  d’origine  encéphalitique,  sont  moins  encépha- 
Utogènes  que  les  vraies  cultures  d’herpès  H.  F.,  utilisées 
par  les  auteurs. 

E.  Terris. 


Goitre. 

On  sait  peu  en  général,  dans  le  public,  à  quel  point  le 
goitre  endémique  contribue  à  la  dégénérescence  de  la 
race,  non  seulement  par  la  difformité  dont  il  est  cause, 
ou  par  ses  suites,  cancéreuses  ou  autres,  mais  par  son 
influence  sur  le  développement  physique  et  mental  de 
l'individu.  Robert  Mc  Carrison  {Brit.  med.  Journ., 
7  juin  1924)  insiste  sur  ces  effets  désastreux  et  sur  la  faci¬ 
lité  avec  laquelle  on  peut  les  enrayer.  Selon  lui,  le  goitre 
est  dû  à  deux  causes  principales  :  défaut  d'iodure  dans 
l'alimentation  et  mauvaise  hygiène  du  tube  digestif, 
soit  que  l’eau  absorbée  soit  infectée,  soit  qu’il  y  ait  cons¬ 
tipation  ou  quelque  autre  cause  d’infection.  Dans  ce 
dernier  cas,  il  est  facile  de  désinfecter  le  tube  digestif. 
Si  l’eau  est  contaminée,  comme  il  arrive  dans  certaines 
régions  des  Alpes  ou  de  l’Himalaya,  où  le  goitre  est  endé¬ 
mique,  il  faut  s’efforcer  d’amener  dmis  le  pays  une  quan¬ 
tité  suflSsante  d’eau  potable.  Enfin  la  troisième  mesure 
est  simple  et  efficace  ;  elle  consiste  en  l’administration 
de  2  grammes  d’iodure  de  sodium  pardosesdeo'^z  s’éche¬ 
lonnant  sur  une  période  de  quinze  jours,  et  se  renouve¬ 
lant  chaque  armée  au  printemps  et  à  l’automne. 

E.  Terris. 
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Lavaocinothérapiedans  l’asthme  bronchique. 

Quelle  maladie  n’a  connu  une  thérapeutique  plus  variée 
que  l’asthme?  La  vaccinothérapie,  une  des  dernières  ve¬ 
nues  comme  méthode  de  traitement  de  l’asthme,  a  été 
particulièrement  étudiée  dans  ces  dernières  années. 
Hatbe  (Académie  royale  de  médecine  de  Belgique,  •Z'j  mars 
1926)  a  fait  sur  ce  sujet  im  travail  important.  Voici  ses 
conclusions  : 

Dans  80  p.  100  des  expectorations  des  asthmatiques 
d’origine  bronchique  on  trouve  le  streptocoque  hémo¬ 
lytique. 

L’intradermo-injection  est  un  précieux  indicateur  pour 
déterminer  le  rôle  antigénique  des  germes  isolés. 

L’auto-vaccination,  appliquée  pendant  une  période 
suffisamment  prolongée,  a  pour  efiet  de  faire  disparaître 
des  expectorations  les  antigènes  responsables. 

Les  injections  répétées  de  vaccin  au  même  endroit 
créent  une  espèce  d’état  réfractaire  local  à  ce  vaccin. 

L’injection  d’une  dose  vaccinale  appropriée  provoque 
de  la  leucocytose  et  remanie  la  formule  globulaire  dans 
le  sens  d’une  polynucléose  neutrophile. 

Grâce  à  l’auto-vaccinothérapie,  30  p.  100  des  asth¬ 
matiques  d’origine  bronchique  sont  restés  guéris  depuis 
quatre  ans  et  50  p.  100  ont  été  considérablement  amélio¬ 
rés.  Dans  15  à  20  p.  100  des  cas  les  résultats  ont  été  nuis 
ou  peu  nets. 

Après  huit  années  de  recherches  et  d’observations, 
l’auteur  conclut  que  le  streptocoque  hémolytique  joue 
un  rôle  très  important  dans  l’asthme  bronchique  ;  que, 
dans  de  nombreux  cas,  il  est  l’antigène  responsable  et  que 
les  auto-vaccins  préparés  avec  cet  antigène  donnent  des 
résultats  favorables  chez  80  p.  100  des  malades. 

P.  Beamoutier. 

Recherches  de  pathologie  infectieuse  sur 

les  associations  microbiennes  dans  la 

diphtérie. 

Parmi  les  associations  microbiennes  qui  peuvent  se  ren¬ 
contrer  dans  la  diphtérie,  toutes  les  éventualités  sont  pos- 

Gaté  (Lyon  médical,  février  et  mars  1926)  a  fait  sur  ce 
sujet  une  étude  de  pathologie  infectieuse  très  détaillée. 
Cet  auteur  remarque  qu’il  est  vraisemblablement  de 
novahre^ves.  cas  associations  indifférentes,  où  le  microbe 
associé  ne  peut  revendiquer  aucun  rôle  dans  le  tableau 
cUnique  :  c’est  ce  qui  se  passe  d’après  lui  dans  l’associa¬ 
tion  des  bacilles  de  Lôffier  et  du  staphylocoque  et  dans 
celle  du  bacille  diphtérique  et  du  tétragène.  Il  existe, 
d’autre  part,  des  associations  synergiques.  L’association  du 
bacille  diphtérique  et  du  streptocoque  en  constitue  un 
bel  exemple  ;  le  streptocoque  peut  agir  sur  le  bacille  de 
I/offler  en  exaltant,  par  ses  produits  de  sécrétion,  le  pou¬ 
voir  toxigène,  contribuant  ainsi  à  la  constitution  d’une 
strepto-dipthérie  vraie.  Or,  on  doit  considérer  la  présence 
du  streptocoque  dans  une  angine  diphtérique  comme  une 
circonstance  aggravante. 

H  est  enfin  des  associations  antagonistes,  dont  la  pneu- 
mobacillo-diphtérie  est  particulièrement  bien  étudiée 
par  l’auteur.  Le  pneumobacille  contrarie  in  vitro  la  végé- 
tabilité  du  bacille  de  lÀiffier  non  par  sa  seule  présence, 
mais  par  la  modification  du  milieu  cultural,  en  sécrétant 
des  substances  empêchantes  qui  ne  neutralisent  d’ailleurs 
pas  la  toxine  diphtérique.  Le  bacille  de  Lôffier  n’agit 
par  contre  pas  sur  le  pneumobacille;  celui-ci  garde  sa 
virulence  intacte  quand  il  la  possède,  il  ne  la  recouvre 
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pas  lorsqu’il  l’a  perdue.  De  ces  constatations  découlent 
d’importantes  conséquences  :  bénignité  du  pronostic, 
indications  thérapeutiques.  L’inoculation  de  pneumo¬ 
bacilles,  saprophytes  inofiensifs,  paraît  susceptible  de 
provoquer  la  disparition  rapide  des  bacilles  diphtériques 
et  de  réduire  au  minimum  la  durée  d’isolement  des  por¬ 
teurs  de  germes.  L’auteur  a  recours  aux  applications 
locales  (sous  forme  de  badigeonnages,  collutoires  et  pul¬ 
vérisations)  de  toxines  extra-protoplasmiques  de  pneu¬ 
mobacille.  Cette  thérapeutique  permet  d’espérer  pour 
l’avenir,  dans  le  domaine  pratique,  de  fécondes  possibi¬ 
lités. 

P.  Beamoutier. 

Affections  des  voles  respiratoires  supérieures 
simuiant  la  tuberculose. 

Il  arrive  qu’on  fasse  un  diagnostic  de  tuberculose 
d’après  un  groupe  de  symptômes  (toux,  expectoration, 
céphalée,  fatigüe  générale,  amaigrissement,  légère  élé¬ 
vation  de  température)  qui  parfois  sont  dus  tout  simple¬ 
ment  à  une  affection,  souvent  légère,  des  voies  respira¬ 
toires  supérieures.  R.  S.  PenTECOST  (Canad.  med.  Ass. 
Jovrn.,  juillet  1924)  a  observé  des  cas  semblables  avec 
des  affections  soit  nasales,  soit  pharyngées  ou  laryngées. 
Parfois  une  obstruction  du  nez  ou  des  sinus  peut  provo¬ 
quer  une  sécrétion  muco-purulente,  qui  est  cause  de 
toux  et  d’expectoration,  de  difficulté  de  respirer,  et  par 
suite  de  fatigue  et,  parfois,  de  troubles  digestifs  et  de  cé¬ 
phalée.  De  même  des  pharyngites  catarrhales,  dues  très 
souvent  à  l’usage  du  tabac,  provoquent  de  la  toux  avec 
expectoration.  Une  affection  laryngée  peut  produire  de 
l’enrouement  et  une  toux  persistante.  L’auteur  conclut 
en  insistant  sur  la  nécessité  d’un  examen  attentif  des 
voies  respiratoires  supérieures,  toutes  les  fois  que  les 
symptômes  de  tuberculose  ne  sont  pas  absolument  nets. 

B..  Terris. 

Les  principaux  aspects  cliniques  et  le  dia¬ 
gnostic  des  tumeurs  du  lobe  frontal. 

La  symptomatologie  des  tumeurs  du  lobe  frontal  reste 
encore  fort  impréeise.  Alajouanine  et  Baruk  (Bulletin 
médical,  26  mai  1926)  en  reprennent  l’étude  et  montrent 
qu’elle  est  en  grande  partie  dominée  par  l’existence  de 
troubles  psychiques  tantôt  portant  sur  l’humeur  et  le 
caractère,  tantôt  réalisant  des  tableaux  d’affaiblissement 
psychique  caractérisés  surtout  par  des  manifestations 
impressionnables,  allant  de  la  confusion  avec  torpeur 
jusqu’aux  formes  oniriques,  narcoleptiques  et  d’allure 
démentielle. 

Ces  divers  troubles  mentaux  peuvent  s’observer  dans 
l’hypertension  intracrânienne  simple  et  dans  d’autres 
localisations.  Mais  les  troubles  psychiques  des  tumeurs 
frontales  se  différencient  par  leur  précocité,  leur  intensité 
marquée,  leur  fixité  et  leur  indépendance  relatives  des 
poussées  hypertensives.  Leur  diagnostic  est  surtout  diffi¬ 
cile  avec  les  tumeurs  du  corps  calleux  ;  les  signes  d’atteinte 
du  lobe  orbitaire  prennent  alors  un  grand  intérêt. 

P.  Beamoutier. 

Les  encéphalites  de  la  grippe. 

A  côté  de  l’encéphalite  léthargique,  dite  épidémique, 
il  existe  d’autres  encéphalites  aiguës  infectieuses,  liées  à 
des  virus  différents.  On  a  rapporté  des  cas  d’encéphalite 
varicelleuse  herpétique.  Tinee  et  Vaeence  (La  Pratique 
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médicale  française,  mai  1926)  peusent  que  les  encéphalites 
grippales  sont  les  plus  fréquentes.  Ils  attirent  plus  spéciale¬ 
ment  l’attention  sur  les  manifestations  nerveuses  pro¬ 
longées  qui  paraissent  liées  à  une  atteinte  grippale  des 
centres  nerveux  bulbaires  et  qui,  dans  une  certaine  mesure, 
seraient  à  rapprocher  des  formes  prolongées,  de  l’encépha¬ 
lite  léthargique. 

La  forme  asthénique  semble  le  type  le  plus  fréquent  ; 
elle  est  caractérisée  .surtout  par  trois  symptômes  :  l’asthé¬ 
nie  extrême  confinant  souvent  le  malade  au  lit  pendant 
des  mois  ;  les  troubles  cardio-vasculaires,  de  mode  asthé¬ 
nique  avec  tachycardie  ;  l’atonie  gastro-intestinale.  Ces 
manifestations  traduisent  en  somme  trois  modalités  de 
l’asthénie  ;  musculaire,  cardio-vasculaire  et  gastro-intes¬ 
tinale  ;  ils  sont  en  rapport  avec  une  atonie  particulière 
du  système  pneumogastrique.  Les  auteurs  admettent 
l’existence  d’une  véritable  encéphalite  grippale  attei¬ 
gnant  les  noyaux  de  la  dixième  paire  ou  leurs  centres  sti¬ 
mulateurs  ainsi  que  les  centres  régulateurs  du  tonus. 

Dans  d’autres  cas,  l’asthénie  subit  des  recrudescences 
paroxystiques  à  l’occasion  des  fatigues,  où  la  stupeur  céré¬ 
brale  est  au  premier  plan  du  tableau  clinique. 

On  peut  presque  dire  que,  par  opposition  à  la  prédilec¬ 
tion  de  l’encéphalite  léthargique  pour  les  centres  méso¬ 
céphaliques,  la  grippe  marque  une  électivité  particulière 
pour  les  centres  bulbaires  et  spécialement  pour  le  pneu¬ 
mogastrique. 

Il  existe  après  la  grippe  des  états  d’amaigrissement 
prolongé  ou  d’embonpoint  excessif  qui  ébauchent  les 
syndromes  d'obésité  ou  de  maigreur  post-encéphalitiques. 
Diverses  manifestations  névropathiques  :  crises  d’obses¬ 
sions  ou  de  doute,  syndromes  neurasthéniques,  crises 
dépressives,  manifestations  hystériques  peuvent  appa¬ 
raître  après  la  grippe,  comme  on  les  voit  survenir  après 
l’encéphalite  léthargique.  On  peut  se  demander  si  l’on 
ne  peut  attribuer  dans  ces  deux  affections  ces  modifi¬ 
cations  étonnantes  du  caractère  et  de  la  mentalité  à  une 
atteinte  des  centres  nerveux. 

P.  BbAMOUXIER. 


L’action  hypertensive  de  l’adrénaline  sui¬ 
vant  la  voie  d’introduction  dans  l’organisme. 

L’action  cardio-vasculaire  des  injections  sous-cutanées 
d’adrénaline  a  déjà  été  étudiée  par  de  nombreux  auteurs, 
notamment  dès  1902  par  Carnot  et  Josserand. 

MM.  Pl,tJMrER-Ci,ERMONT  et  Garoï  (Académie  royale 
de  médecine  de  Belgique,  27  février  1926)  ont  repris  cette 
étude  chez  le  chien  en  cherchant  à  préciser  dans  quelle 
mesure  cette  action  cardio-vascùlaire  était  liée  à  la  voie 
d’introduction  de  la  substance  dans  le  sang. 

Il  ressort  de  leur  travail  que  l’action  hypertensive  de 
l’adrénaline  est  étroitement  subordonnée  à  son  introduc¬ 
tion  directe  dans  le  torrent  circulatoire  à  doses  suffi¬ 
santes.  Administrée  par  toute  autre  voie,  elle  perd  sa 
puissante  action  hypertensive,  et  les  modifications  circu¬ 
latoires  qu’elle  détermine  présentent  des  modalités  par¬ 
ticulières  pour  chacune  des  voies  d’absorption.  Ces  moda¬ 
lités  sont  conditionnées  essentiellement^  par  la  rapidité 
et  1  intensité  de  la  résorption  de  la  substance. 

Dn  injections  sous-cutanées,  l’adrénaline  n’exerce  au- 
cime  action  sur  la  pression  sanguine,  mais  le  pouls  se  ra¬ 
lentit  modérément  et  les  courbes  respiratoires  du  tracé 
kymographique  s’accentuent. 

Injectée  doMs  les  masses- musculaires,  elle  détermine  le 
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plus  souvent  une  légère  hausse  de  pression  (plus  notable 
quand  il  existe  une  hypotension  préalable). 

Introduite  par  les  voies  digestives,  l’adrénaline  amène 
le  plus  souvent  une  légère  chute  de  la  pression  sanguine, 
portant  davantage  sur  la  pression  minima. 

Introduite  par  le  rectum,  l’adrénaline  détermine  une 
bradycardie  assez  prononcée  avec  augmentation  de 
l’amplitude  des  systoles  ;  l’action  hypertensive  est  tou¬ 
jours  modérée. 

Les  injections  intra-artérielles  d’adrénaline  déterminent 
une  vaso-constriction  assez  marquée  avec  hausse  de  pres¬ 
sion  et  ralentissement  du  pouls.  Cette  action  est  moins 
intense  que  par  la  voie  veineuse  et  elle  présente  un  cer¬ 
tain  retard  sur  l’injection. 

Ifinjection  intraveineuse  n’a  pas  retenu  spécialement 
l’attention  des  auteurs.  Ses  effets  sont  en  effet  bien  con¬ 
nus  :  brusque  augmentation  de  la  prossion  sanguine 
avec  ralentissement  impressionnant  des  contractions 
cardiaques  qui  deviennent  plus  amples  et  plus  énergiques. 

P.  BeamouTier. 

La  mélitococcie  peut  être  considérée  comme 
une  fièvre  intermittente. 

La  fièvre  de  Malte  est  considérée  habituellement  comme 
une  fièvre  continue  à  oscillations  régrdières  qui  repro¬ 
duisent  dans  leur  ensemble  une  courbe  ondulante. 
C’est  une  septicémie  dans  laquelle  l’immunisation  faible 
n’est  pas  suffisante  pour  faire  disparaître  le  microbe  du 
sang.  L’on  explique  ainsi  que  le  séro-diagnostic  soit 
infidèle  et  variable  et  que  l’hémoculture  soit  très  souvent 
négative. 

Pour  Tanon  (Bulletin  médical,  7  nov.  1925)  cette 
conception,  acceptable  au  point  de  vue  clinique,  ne  l’est 
pas  au  point  de  vue  du  laboratoire.  On  s’explique  mal  que 
dans  cette  affection  durant  des  mois,  le  microbe  n’appa- 
rai,sse  qii’à  intervalles  variables,  et  que  les  réactions 
d’agglutination  soient  si  irrégulières,  si  inconstantes.  Sa 
théorie  de  la  septicémie  continue  ne  rend  pas  compte  des 
phénomènes  observés.  Ceux-ci  s’expliquent  très  bien  au 
contraire  si  ou  envisage  la  mélitococcie  comme  une  affec¬ 
tion  fébrile  à  rechutes  journalières.  La  fièvre  de  Malte 
apparaîtrait  comme  xme  septicémie  intermittente  à  accès 
quotidiens,  dus  chaque  fois  à  l’irruption  dans  le  sang  du 
Micrococcus  melitensis.  Dans  l’accès  mélitococcique  on 
retrouve  tous  les  signes  de  l’accès  fébrile  ;  c’est  au  moment 
où  l'accès  est  constitué  qu’on  a  le  plus  de  chance  d’avoir 
une  agglutination  et  une  hémoculture  positives.  Prati¬ 
quement,  on  doit  chercher  à  traiter  l’accès  pour  obtenir 
une  amélioration  et  une  guérison. 

G.  Boueanger-Pit.et. 

Infécondité  chez  l’homme. 

Après  avoir  éliminé  les  causes  connues  qui  entraînent 
l’infécondité  totale  ou  partielle,  Donald  Macomber 
(The  Journ.  of  the  Amer.  med.  Ass.,  21  novembre  1925) 
indique  qu’il  existe  un  nombre  assez  élevé  de  sujets 
qui  présentent  un  certain  degré  d’infécondité.  En  dehors 
de  toute  infection  locale,  vénérienne  ou  non,  on  trouve 
des  cas  où  toutes  les  recherches  qui  permettent  générale  - 
ment  de  constater  le  degré  de  cette  infécondité,  valeur, 
fréquence  des  masturbations,  des  excitations  génitales , 
examen  de  la  vie  génitale,  etc.,  sont  insufiSsants  et  où  il 
faut  recourir  à  l’examen  du  sperme.  Macomber 
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■donne  les  méthodes  de  prélèvement  et  parmi  celles-ci 
condamne  l’usage  du  condom,  en  raison  de  la  présence, 
d’une  part  de  la  benzine  contenue  dans  le  caoutchouc, 
d’autre  part  de  la  poudre  de  talc,  et  préfère  l’usage  du 
flacon  à  large  ouverture,  placé  dans  un  deuxième  réci¬ 
pient  contenant  de  l’eau  à  une  température  de  38  ou 
39  degrés.  L’examen  doit  être  fait  immédiatement-; 
l’auteur  indique  qu’il  est  possible,  au  cours  de  cet  examen, 
d’étudier  l’aspect  du  mucus,  dont  il.  dit  pouvoir  indiquer 
la  provenance  soit  vésiculaire,  soit  prostatique.  Le  nom¬ 
bre  des  spermatozoïdes  se  chiffre  entre  75  à  125  000  par 
millimètre  eube.  Il  semble  qu’au-dessous  d’un  certain 
taux,  malgré  la  présence  de  quelques  spermatozoïdes, 
il  y  ait  infécondité.  On  admet  qu’un  certain  nombre  de 
fausses  couches  seraient  dues  à  un  sperme  pauvre  en 
spermatozoïdes. 

E.  ’TERRIS. 

Prostatites  et  leur  étiologie. 

Le  nombre  de  prostatites  d’origine  non  vénérierme 
•serait,  pour  Th.  Baker  (Journ.  of  the  Am.  med.  Ass., 
21  novembre  1925)  beaucoup  plus  grand  qu’on  ne  le 
pense  généralement  et  représenterait  de  15  à  20  p.  100 
des  cas  de  prostatite.  Après  'avoir  fait  la  description 
■clinique,  Baker  indique  que  ces  prostatites  non  véné¬ 
riennes  sont  plus  torpides  et  ne  se  traduisent  que  par 
l’apparition  d'une  pyurie  légère  dont  l’examen  ne  permet 
pas  de  mettre  en  évidence  le  gonocoque.  Ces  prostatites 
■s’accompagnent  chezles  sujets  d’un  certain  état  mental.. 
Baker  insiste  sur  la  fréquence  des  complications  ascen¬ 
dantes  et  fait  jouer  un  rôle  important  à  certains  germes 
microbiens  :  staphylocoque  blanc,  doré,  colibacille,  Sirepio- 
■coccus  viridans  et  Micrococcus  caiarrhalis.  D’autre  part, 
ces  prostatites  sont  résistantes  à  la  plupart  des  traite- 
■ments,  à  l’encontre  de  celles  d’origine  gonococcique. 

E.  Terris. 

Traitement  de  la  pneumonie  franche  par  la 
'  sorothérapie  spécifique. 

Jusqu’ici  la  sérothérapie  dans  la  pneumonie  ri’a  donné 
-que  des  résultats  irréguliers,  et  n’a  guère  été  employée 
■d’ailleurs  surune  grande  échelle;  au.ssi  les  essais  thérapeu¬ 
tiques  comme  ceux  de  SACQUEpf'E'(Ga2a«é  médicale  du 
■Centre,  15  sept.  1925)  méritent-ils  d’être  connus.  La 
pneumonie  se  montre  être  un  bon  champ  d’études  pour 
juger  de  l’efficacité  du  sérum,  puisqu’on  y  trouve  en  géné- 
;ral  le  pneumocoque  à  types  I  ou  II,  les  plus  sensibles  à  la 
sérothérapie. 

La  voie  trachéale  ou  intrapulmonaire  est  ù  rejeter 
complètement.  L’injection  intramusculaire  ou  sous- 
-cutanée  suffit  en  général  lorsque  le  traitement  est  com- 
meneé  précocement;  quant  à  la  voie  intraveineuse,  la  plus 
efficace,  c’est  elle  qu’on  doit  employer  dans  les  formes 
■graves;  .sur  plus  de  500  injections  intraveineuses  l’auteur 
n’a  observé  que  trois  fois  des  incidents  un  peu  inquié- 

Comme  tous  les  sérums  antimicrobiens,  le  sénim  anti- 
pneumococcique  doit  être 'employé  à  fortes  doses,  c’est-à¬ 
-dire,  pour  l’adulte,  au  minimum  de  60. centimètres  cubes 
daas  les  muscles  ou  sous  la  peau,  ou  40  à  50  centimètres 
cubes  dans  les  veines.  Ces  doses  doivent  être  répétées, 
deux  fois  par  jour,  jusqu’à  ce  que  l’amélioration  constatée 
permette  de  les  réduire  et  de  les  espacer. 

Les  résultats  obtenus  sont  tous  favorables  à  la  méthode 
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en  prenant  la  mortalité  clinique  comme  témoin.  Chez  les 
Sénégalais,  très  sensibles  au  pneumocoque,  la  mortalité 
tombe  de  32  à  12  p.  100.  Chez  le  vieillard,  l’action  du 
sérum  est  également  manifeste.  Sur  78  cas  personnels 
traités  par  l’auteur,  on  enregistre  seulement  2  décès. 

L’action  du  sérum  se  fait  sentir  en  général  assez  vite.  La 
température  s’abaisse  parfois  brusquement  et  défini¬ 
tivement,  ou  décroît  pour  atteindre  la  normale,  quelques 
jours  plus  tôt  que  dans  les  cas  témoins.  Plus  nette  encore 
est  l’action  sur  le  pouls  et  les  urines  ;  la  phase  précritique 
est  ordinairement  évitée. 

G.  Boueanger-Pieet. 

Le  traitement  de  la  pleurésie  septique  à  strep¬ 
tocoques  par  le  filtrat-vaccin  streptococcique. 

Amener  une  pleurésie  .septique  à  streptocoques  à  gué¬ 
rison  constitue  pour  tout  médecin  un  problème  théra¬ 
peutique  toujours  ardu.  Sans  doute  le  principe  du  trai¬ 
tement  réside  toujours  dans  l’acte  chirurgical;  la  pleuro¬ 
tomie.  Mais  convient-il  d’y  recourir  ni  trop  tard,  ni  trop 
tôt,  et  l’on  sait  les  résultats  désastreux  obtenus  par  la 
pleurotomie  précoce,  notamment  dans  l’épidémie  de 
grippe  de  1923.  A  l’heure  actuelle,  tous  les  auteurs  préco¬ 
nisent  la  pleurotomie  «  tardive  »  ou  mieux  «  retardée  » 
mais  faut-il  encore  préparer  le  malade  avant  de  le  passer 
en  des  mains  chirurgicales.  Aus,si  RiEUX  et  Ceaveein 
[Journal  des  Praticiens,  19  déc.  1925)  ont-ils  eu  l’idée 
d’employer,  outre  la  médication  symptomatique  habi¬ 
tuelle,  la  médication  spécifique. 

La  sérothérapie  antistreptococcique  ne  donne  guère 
de  résultat  satisfaisant  ;  la  vaccinothérapie  (par  stock  ou 
auto-vaccin)  paraît  illusoire  dans  les  cas  suraigus.  Au 
contraire,  l’injection  intrapleurale  de  bouillon-vaccin 
streptococcique  filtré  pur  a  donné  à  Rieux  et  Clavelin 
9  guérisons  sur  13  cas.  Dès  que  le  diagnostic  est  fait, 
ces  auteurs  injectent  dans  la  plèvre  100  à  150  cen¬ 
timètres  cubes  de  filtrat-vaccin  streptococcique  ;  l’injec¬ 
tion  est  renouvelée  de  dix-huit  à  vingt-quatre  heures  plus 
tard.  I/épanchement  pleural  augmente  ;  on  pratique  une 
thoracentèse  qui  peut  être  répétée,  mais  qui  en  tout  cas  est 
sui-vie  d’une  ou  plusieurs  injections  intrapleurales  de 
100  à  150  centimètres  cubes  de  filtrat-vaccin.  Cette 
conduite  est  maintenue  jusqu’à  ce  que  le  pus  pleural 
soit  constitué^  que  la  température  s’abaisse  à  38®  et  au- 
dessous  et  que  le  pouls  s’améliore  parallèlement. 

L’action  du  filtrat-vaccin  est  une  action  spécifique, 
mais  ce  n’est  qu’une  action  locale  et  momentanée,  car  il 
faut  renouveler  les  injections  pour  obtenir  le  «  refroidis¬ 
sement  de  la  cavité  purulente  ».  La  médication  ne  sup¬ 
prime  donc  pas  l’acte  chirurgical,  mais  elle  permet  son 
intervention  dans  des  conclusions  beaucoup  plus  favo¬ 
rables.  En  comparant  les  résultats  obtenus  par  interven¬ 
tion  chirurgicale  seule,  ou  par  l’intervention  précédée  delà 
vaccinothérapie,  Rieux  et  Clavelin  comptent,  dans  leur 
propre  statistique,  81,8  p.  100  de  guérison  complète  au 
lieu  de  36,3  p.  100  avant  l’emploi  du  filtrat.  Au  point  de 
vue  chirurgical  pur,  il  semble  que  les  injections  intra¬ 
pleurales  de  filtrat  streptococcique  dans  le  traitement  de 
la  pleurésie  purulente  à  streptocoque  constituent  un  réel 
progrès. 

La  mortalité  est  considérablement  diminuée,  les  suites 
opératoires  sont  plus  simples,  la  convalescence  plus 
rapide,  la  guérison  plus  complète  et  sans  complication, 
en  particulier  sans  fistulisation, 

G.  Boheanger-Pieet. 
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LES  ANGINES  A  BACILLES  DE 
LŒFFLER  ET  A  PNEUMO= 
BACILLES  ASSOCIÉS 

J.  CHALIER  J.  GÂTÉ  L.  GRANDMAISON 

Professeur  agri>g6  à  la  MiVleciii  Inlcnie 

MMeciii  (les  hôpitaux  hôpitaux  hôpitaux 

de  I.yon.  de  Éyon.  de  Éyon. 

I^es  angines  à  pneumobacilles  de  b'riedlânder, 
quoique  peu  fréquentes,  sont  assez  bien  connues. 
Nous  avons  nous-mêmes  apirorté  une  contri¬ 
bution  à  l’étude  de  cette  question  (i). 

Par  contre,  l’iiistoire  des  angines  à  pneumo¬ 
bacilles  et  à  bacilles  de  büfïler  associés  se  réduit  à 
un  petit  nombre  de  travaux.  Nu  1897,  W.-C.-C- 
Pakes  (2)  rapporte  deux  cas  d’angines  à  points 
blancs  où  ces  deux  germes  ont  été  rencontrés  côte 
à  côte  ;  mais  ces  deux  observations  sont  des  plus 
laconiques  et  ne  permettent  de  tirer  aucune 
conclusion.  A  peu  près  à  la  même  époque  Nicolle 
et  Hébert  (3),  sur  i  600  examens  de  fausses  mem¬ 
branes  pratiqués  pendant  deux  ans,  trouvent  deux 
fois  le  pneumobacille  a,ssocié  au  bacille  de  bülller; 
sur  ces  deux  cas  un  seul  a  été  suivi,  il  s’agissait 
d’une  angine  à  fausses  membranes  avec  œdème  de 
la  luette,  a3''ant  duré  douze  jours  et  s’étant  carac¬ 
térisée  par  sa  bénignité.  Plus  récemment,  l’un  de 
nous, .avec  Favre  et  Papacostas  (4),  a  rapporté 
six  observations  où  se  trouvait  réalisée  cette  asso¬ 
ciation  microbienne.  Il  s’agissait  dans  tous  ces 
cas  d’angines  érjdhémato-pultacées,  nullement 
pseudo-membraneuses,  sans  réaction  ganglionnaire 
nette,  traduites  par  peu  de  signes  fonctionnels  et 
surtout  par  un  minimum  de  signes  généraux  ; 
l’évolution  avait  toujours  été  relativement  rapide 
et  la  terminaison  favorable  de  règle. 

Nous  apportons  personnellement  aujourd’hui 
17  observations  nouvelles,  recueillies  dans  le 
service  de  contagieux  dirigé  par  l’un  de  nous.  Elles 

(1)  J.  Chamer,  J.  Gâté  et  Grandmaison.  Contribution  à 
l’étude  des  angines  à  pneumobacilles  de  FriedUinder  (les 
formes  aiguës  :  angine  rouge,  angines  lacunaires,  angines 
pseudo-membraneuses  diphtéroldes)  [Paris  miiital,  1926). 

(2)  W.-C.-C.  Pakes,  The  bacillus  of  Friedlaender  in  pharjm- 
gitls  and  tonsillitis  [The  medical  Journal,  1897). 

(3)  A.  Hébert,  bes  angines  pnetunobaciilaires.  Thèse  de 
Paris,  1896.  —  Ch.  Nicolle  et  A.  Hébert,  ]<cs  angines  h 
pneumobacilles  de  F'riedlauder  [Annales  de  ITnslim  Pasteur, 
1897).  —  Ch.  Nicolle  et  A.  Hébert,  I,es  angines  ù  pneumo¬ 
bacilles  de  Friedlâuder  (Presse  médicale,  25  janvier  1899). 

(4) M.Faveb,  J.  Gâté  et  G.  Papacostas,  Notes  de  patholo¬ 
gie  infectieuse.  Angines  à  bacilles  de  boiïler  et  à  pneumobacilles 
associés,  beur  bénignité  clinique.  Contribution  à  l’étude  des 
associations  microbiennes  antagonistes  [Journal  de  médecine  de 
Lyon,  5  avril  1922). 
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nous  permettront  d’esquisser  un  tableau  des 
angines  à  bacilles  de  Lôffler  et  à  pneumobacilles 
associés. 

Observations.  —  Angines  à  bacilles  de  Lœf- 
fler  et  à  pneumobacilles  de  Frledlænder  asso¬ 
ciés. 

Observation  I.  —  M...  Suzanne,  sept  ans.  Entre  le 
13  mars  1925;  sort  le  3  juin  1925. 

Sa  sreur  est  décédée  dans  le  service  de  diphtérie 
maligne. 

On  l’aniine  le  13  mars  avec  une  angine  rouge  sans 
fausses  membranes  ni  points  blancs.  Il  existe  une  hyper¬ 
trophie  assez  nette  des  ganglions  sous-angiilo-maxillai- 
rcs.  bes  signes  fonctionnels  sont  nuis,  ba  température 
est  au-dessous  de  38°. 

I/exanien  bactériologique  montre  nne  association  de 
bofller  longs,  moyens  et  courts  et  de  pneumobacilles, 
bes  23  et  30  mars  et  le  5  avril,  l’association  persiste. 
On  fait  des  insufflations  de  sérum  en  poudre,  du  7  au  20. 
Jusqu’au zOmai, le  bofflerper.siste  avec  lepneuniobacille. 
A  cette  date  ce  microbe  reste  seul  et  disparaît  quelques 
jours  apres. 

be  3  juin,  l’enfant  sort  débarassée  de  ses  germes. 

Ons.  II.  —  Dent...  Marie,  deux  ans.  Entrée  le 
10  déccnibre  1925  ;  sortie  le  26  décembre  1925. 

lînvoyée  à  l'hôpital  par  le  médecin  de  la  famille  pour 
toux  quinteuse,  gène  respiratoire,  rougeur  des  amyg¬ 
dales  et  du  pharynx  sans  fausses  membranes  et  hyper¬ 
thermie  il  380,7.  ' 

A  l’entrée,  l’enfant,  présentant  du  tirage,  est  tubée 
d’urgence.  Il  n’existe  nu  niveau  de  l’arrière-gorge 
ni  fausses  membranes,  ni  enduit  pultacé.  On  ne  cons¬ 
tate  {[u’une  rongeur  diffuse  du  voile,  des  piliers  et  des 
amygdales.  Pas  de  ganglions  perceptibles,  ba  tempéra¬ 
ture  est  de  380,4.  11  n'y  a  pas  de  cyanose  ;  le  tubage  a 
supprimé  le  tirage.  Pouls  rapide  sans  rien  au  cœur,  ni 
aux  poumons. 

I^rinc  :  léger  disque  d’.albumine. 

b’exanien  bactériologique  montre  une  association  de 
bacilles  de  bofller  courts,  de  pneumoliacilles  et  de  rares 
pneumocoques. 

I.es  10,  Il  et  12  décembre  on  fait  chaque  jour  30  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum. 

be  14,  la  température  est  à  37“,2.  ba  gorge  e.st  rede¬ 
venue  normale. 

be  26,  l’enfant  sort  guérie.  Cultures  de  gorge  négatives. 

Ons.  III.  —  B...  Ga.tion,  sept  ans.  Entre  le  27  mai; 
sort  le  21  juin  1925. 

Début  non  précisé. 

Al’entrée,  lagorge  estrouge.les  amygdales  sont  grosses 
et  présentent  des  fausses  meinbrancs  assez  peu  confluen¬ 
tes,  mais  très  nettes.  Il  existe  une  hypertrophie  bilatérale 
des  ganglions  sous-angulo-maxillaircs. 

On  trouve  des  signes  indiscutables  d’une  symphyse 
Iileurnle  unilatérale,  remontant  à.  un  processus  pleural 
antérieur. 

ba  température  est  de  380,2. 

b’unalyse  bactériologique  montre  la  présence  de 
bacilles  de  I/iffler  longs  et  de  pneumobacilles. 

bes  28,  29  et  30  on  fait  chaque  jour  40  centimètres 
cubes  de  sérum  antidiphtérique,  ba  gorge  se  déterge 
très  vite. 

be  10  juin,  l’association  persiste,  ba  température  est 
à  37“- 
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T,e  1 6  j  uin  on  ne  trouve  que  du  pneumobacille  ;  le  20  juin 
même  r&ultat. 

I,e  malade  sort  guéri. 

Ob.s.  IV. — D...  Alexandrine,  quatre  ans.  Entre  le 
2  novembre  ;  sort  le  4  décembre  1925. 

Début  non  précisé. 

A  l’entrée,  angine  avec  fausses  membranes  typiques 
sur  l'amygdale  gauche  et  ganglions  sous-maxillaires 
engorgés. 

Ea  température  est  à  38“. 

D’analyse  bactériologique  montre  du  bacille  de  Dôffler 
et  du  pneumobacille  (examen  direct  et  culture) . 

De  9  novembre,  l'association  persiste.  On  fait  30  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum,  qu'on  injecte  le  10  et  le  ii.  Da 
gorge  se  déterge  très  vite. 

De  24  il  n’y  a  plus  que  du  pneumobacille. 

Sort  guérie  le  4  décembre  1925. 

Obs.  V.  —  F...  Foger,  trois  ans  et  demi.  Entre 
le  25  octobre  1925  ;  sort  le  16  novembre  1925. 

Début  le  24  octobre  par  une  toux  croupale,  du  cornage, 
une  ascension  de  la  température  et  de  la  dysphagie. 

De  25  octobre  lipothymie,  asphyxie  menaçante. 
D’enfant  est  amené  à  l’hôpital  où  on  le  tube.  Il  existe 
des  ganglions  sous-maxillaires  peu  volumineux  et  mobiles. 

■  De  26  octobre,  les  signes  laryngés  ont  disparu.  On  cons¬ 
tate  une  angine  pseudo-membraneuse  bilatérale  de 
moyenne  intensité. 

I,a  température  e.st  de  3S“,6. 

D’examen  bactériologique  montre  l’association  de 
bacilles  de  Dôflier  moyens  et  de  pneumobacilles. 

Des  26,  27  et  28  octobre  on  fait  chaque  jour  30  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique.  Da  tempé¬ 
rature  s’abaisse  progressivement  à  37°.  De  16  novembre, 
tous  les  signes  généraux  et  fonctionnais  ont  disparu, 
la  gorge  est  normale,  les  cultures  ne  montrent  plus  de 
bacille  de  Dôflier. 

■  Sort,  guéri  le  16  novembre  1925. 

Angine  diphtérique  avec,  dans  le  nez,  pré- 
serce  de  l’association  du  preumobacille  et  du 
bacilie  de  Lôffler. 

Ons.  VI.' — B...  Marcel,  cinq  ans.  Entre  le  20  novem¬ 
bre  1925  ;  sort  le  5  décembre  1925. 

De  début  remonte  au  15  novembre  1925.  Des  parents 
sont  peu  précis  sur  les  modalités  de  ce  début. 

A  l’entrée,  l’arrière-gorge  et  les  amygdales  sont  rouges. 
I,a  gorge  est  encombrée  de  mucosités.  Mais  il  n’existe 
pas  de  fausses  membranes  ;  il  n’y  a  pas  davantage  de 
points  blancs  ni  sur  les  amygdales,  ni  sur  les  piliers,  ni  sur 
le  voile,  ni  au  niveau  du  pharynx.  Déger  degré  de  dys¬ 
phagie. 

Il  n’existe  pas  d’engorgement  ganglionnaire,  ni  coryza, 
ni  enehifrènement. 

En  somme,  tout  se  réduit  à  de  la  rougeur  des  amyg¬ 
dales.  Da  température  est  à  390,6.  Il  y  a  un  léger  disque 
d’albumine. 

D’examen  bactériologique  montre  dans  la  gorge  des 
bacilles  de  Dôflier  moyens  et  courts  et  dans  les  fosses 
nasales  du  bacille  de  I,ôfller  associé  au  pneumobacille 
(examen  direct  et  culture). 

En  trois  jours  la  température  se  régularise  à  37“.  On  ne 
fait  que  des  pulvérisations  locales  de  sérum  en  poudre. 

De  4  décembre,  la  culture  est  négative.  De  malade 
est  guéri. 

Angine  diphtérique  avec,  dans  le  nez,  pré¬ 
sence  du  pneumobacille, 
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Obs.  VII.  —  B...  Antoinette,  quarante  ans.  Entre  le 
25  novembre  ;  sortie  5  décembre  1925. 

De  début  a  été  marqué  par  une  dysphagie  progressive. 
A  l’entrée,  angine  lacunaire  avec  points  blancs  sur  les 
deux  amygdales.  De  teint  est  un  peu  p.41e.  11  n’y  a  pas 
d’adénopathies. 

Il  n’existe  pas  d’albumine.  De  foie  et  la  rate  sont 
normaux. 

Da  température  est  de  3.80,6. 

D’examen  bactériologique  montre  la  présence  dans  la 
gorge  de  bacilles  de  D''ifller  longs,  moyens  et  courts,  et  dans 
le  nez  de  pneumobacilles. 

On  ne  fait  que  des  pulvérisations  de  sérum  en  poudre. 
En  quelques  jours  la  température  est  à  370,  la  gorge  est 
redevenue  normale,  les  cultures  de  la  gorge  et  du  nez 
sont  négativ'es. 

Da  malade  sort  guérie  le  5  décembre  1925. 

Angines  diphtériques  avec  apparition  ulté¬ 
rieure  et  plus  ou  moins  tardive  du  pneumo¬ 
bacille. 

Obs.  VIII.  • —  L...  Jeanne,  trente-huit  ans.  Entre  le 
20  juin  1925  ;  sort  le  15  septembre  1925. 

Début  remontant  à  deux  jours,  marqué  par  malaise 
général,  frissons,  nausées,  douleurs  a  la  déglutition. 

A  l'entrée,  l’amygdale  gauche  e.st  augmentée  de  volume 
et  ulcérée  par  places.  Des  deux  amygdales,  surtout  la 
gauche,  sont  tapissées  de  famsses  membranes.  11  existe  à 
gauche  une  gro.sse  réaction  ganglionnaire.  Température 
380,2. 

I, 'analyse  bactériologique  montre  la  présence  de 
bacilles  de  I.ofller  longs  et  moyens. 

Des  18,  19  et  20  qn  fait  chaque  jour  40  centimètres 
cubes  de  sérum.  1,025  juin,  la  gorge  est  à  peu  près  déter- 
gée.  Mais  à  partir  de  ce  moment,  alors  que  tout  faisait 
prévoir  une  sortie  rapide  de  la  malade,  on  vit  la  tempé¬ 
rature  se  fixer  autour  de  38°,  pendant  que  les  examens 
de  gorge  montraient  à  six  reprises  différentes  la  persis¬ 
tance  du  bacille  de  Dôffler. 

De  2  septembre,  la  culture  ne  donne  que  du  pneumoba¬ 
cille.  I,a  température  se  fixe  à  370  et  le  15  septembre  la 
malade  .sort  enfin  guérie. 

Obs.  IX.  —  P...  Claudius,  cinq  ans.  Entre  le  a  juil¬ 
let  ;  sort  l.e  30  juillet  1925. 

Début  ;  pas  de  renseignements. 

A  l’entrée,  gorge  rouge.  Enduit  blanchâtre  ressem¬ 
blant  à  une  fausse  membrane  sur  l’amygdale  gauche. 

De  foie  et  la  rate  sont  normaux.  Pas  de  signes  de  bron- 

Da  température  est  à  38®. 

D’anailyse  bactériologique  montre  la  présence  de  bacilles 
de  I.,offler  longs  (examen  direct  et  culture). 

Des  2,  3, 4  et  5  juillet,  on  fait  chaque  jour  30  centimètres 
cubes  de  sérum.  D’angine  guérit  rapidement. 

Da  température  revient  assez  vite  à  37». 

De  16  juillet,  les  bacilles  de  Dôffler  longs  et  moyens 
persistent. 

De  25  juillet,  il  n’y  a  plus  que  du  pneumobacille,  et  le 
29  juillet  le  résultat  est  semblable. 

De  malade  sort  guéri  le  39, 

Obs.  X.  —  C...  Pascale,  vingt-sept  ans.  Entre  le 
4  septembre;  sort  le  14  octobre  1925. 

Début  non  précisé. 

A  l’entrée,  fausses  membranes  tapissant  tonte  l’arrière- 
gorge,  av^ec  ganglions  sous-angulo-maxillaires  gros  et 
4ouloureux, 
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La  température  est  de  38»  à  l’entrée. 

L’analyse  baetériologique  montre  des  bacilles  de 
Lôffler  moyens  et  courts  (examen  direct  et  culture) . 

Les  4,  5,  6  et  7  septembre,  on  fait  chaque  jour  40  cen¬ 
timètres  cubes  de  sérum. 

La  gorge  se  déterge.  La  température  oscille  entre  37  et 
380  jusqu’au  16  septembre,  où  elle  descend  à  37“. 

Les  17  et  25  septembre  et  le  8  octobre,  on  trouve 
toujours  par  la  culture  des  bacilles  de  Lôffler. 

Le  12  octobre,  la  culture  ne  donne  que  des  pneumoba- 

I,a  malade  sort  le  14  octobre. 

0ns.  XI.  —  G...  Maurice,  quatre  ans.  Entre  le 
23  septembre  1925;  sort  le  13  novembre  1925. 
ün  n’a  pas  de  renseignements  précis  sur  le  début. 
Angine  diphtérique  typique  avec  des  fausses  membra¬ 
nes  caractéristiques.  Ganglions  sous-maxillaires,  'l'empé- 
rature  :  39“. 

L’examen  bactériologique  montre  des  bacilles  de 
Lôffler  longs,  moyens  et  courts. 

Le  24,  la  température  descend  à  38‘',5.  Puis  la  tempé¬ 
rature  oscille  pendant  quelques  jours  entre  37  et  38“. 

Le  malade  a  reçu  30  centimètres  cubes  de  sérum  anti¬ 
diphtérique  chaque  jour  les  23,  24  et  25  septembre. 

Le  6  octobre,  la  température  est  à  37“.  Tous  les  signes 
fonctionnels  et  locaux  ont  disparu.  Les  cultures  montrent 
du  Lôffler  court  et  du  pneumobacille. 

Le  20  octobre,  les  cultures  ne  donnent  plus  de  Lôffler. 
Le  pneumobacille  a  disparu.  Il  ne  pousse  que  quelques 

Le  13  novembre,  l’enfant  sort  guéri,  ayant  eu  deux 
examens  négatifs  en  Lôffler  à  deux  semaines  d’intervalle. 

Ob.s.  XII.  —  P...  Renée,  un  an  et  demi.  Entre  le 
5  octobre  ;  sort  le  30  octobre  1925. 

Début  non  précisé. 

A  l’entrée,  amygdales  grosses  et  rouges,  sans  fausses 
membranes. 

,  L’analyse  bactériologique  montre  des  bacilles  de  Lôffler 
courts  et  des  cocci  (examen  direct  et  culture). 

Il  existe  de  plus  du  muguet  et  de  la  stomatite  ulcéro- 
membraneuse.  Celle-ci  paraît  due  è  des  cocci  banaux, 
on  ne  voit  pas  de  fuso-spirilles. 

On  note  en  outre  une  gingivite  ulcéreuse  et  hémorra¬ 
gique  et  des  douleurs  épiphysaires.  Cette  enfant,  certai¬ 
nement  carencée,  présence  donc  une  maladie  de  Barlow. 

Les  5  et  6  octobre,  on  fait  20  centimètres  cubes  de 
sérum.  On -donne  du  jus  de  citron. 

La  stomatite  et  la  gingivite  s’améliorent  très  vite, 
ainsi  que  l’angine.  La  température,  après  Être  restée 
entre  39  et  38»  pendant  quatre  jours,  tombe  à  37“. 
Le  23,  la  culture  ne  donne  que  du  pneumobacille. 

Le  30  octobre,  l’enfant  sort  guérie. 

0ns.  XIII.  —  D...  René,  douze  ans.  Entré  le  5 
octobre  ;  sorti  le  7  novembre  1925. 

.On  ne  sait  pas  comment  se  lit  le  début  de  l’affection 
actuelle. 

A  l’entrée,  dysphagie.  Amygdales  grosses  et  rouges, 
avec  des  fausses  membranes.  Langue  sabutrale.  Ganglions 
sous-angulo-maxillaires  nettement  augmentés  de  volume. 
Il  y  a  pas  d’albuminurie. 

La  température  est  à  39'’,6. 

L’analyse  bactériologique  montre  du  bacille  de  Lôffler 
long,  moyen  et  court. 

Les  5,  6,  7  et  8  ou  fait  chaque  jour  40  centimètres  cubes 
de  sérum  antidiphtérique.  La  température  tombe  pro¬ 
gressivement  entre  37  et  38“,  où  elle  se  maintient  jusqu’au 
27  octobre,  bien  que  la  gorge  se  soit  presque  complè¬ 
tement  détergée. 


Le  27  octobre,  la  culture  ne  donne  que  du  pneumoba¬ 
cille,  il  n’y  a  plus  de  Lôffler.  A  partir  de  ce  moment,  la 
température  se  fixe  à  37“. 

Le  malade  sort  guéri  le  7  novembre  1925. 

Obs.  XIV. — M...  Agnès.  Entre  le  24  octobre  1925, 
sort  le  6  novembre  1925. 

Depuis  huit  jours,  gêne  à  la  déglutition  avecdouleur  de 
la  région  amygdalienne  et  gêne  respiratoire  sans  ganglions 
sous-angulo-maxillaires.  Le  22  octobre,  un  examen  pra¬ 
tiqué  à  l’Institut  bactériologique  a  montré  du  bacille  de 
Lôffler  long  et  du  staphylocoque  (examen  direct  et  cul- 

Le  24  octobre  dans  le  service  des  diphtéries,  où  la 
malade  a  été  hospitalisée,  on  note  une  tuméfaction  a-vec 
rougeur  des  amygdales  sans  fausses  membranes,  sans 
ganglions. 

La  température  est  à  37“. 

On  trouve  du  pneumobacille  ;  mais  il  n’y  a  plus  de 
bacilles  de  Lôffler. 

La  malade  sort  le  6  novembre  1925,  complètement 
guérie  de  son  angine  diphtérique  à  minima. 

Obs.  XV.  —  Jeof...  Jean,  seize  ans.  Entré  le  29  no¬ 
vembre  1925  ;  sorti  le  2O  décembre  1925. 

A  eu  la  diphtérie  l’an  dernier,  .è  l’occasion  de  laquelle 
on  lui  fit  du  sérum.  A  la  suite  de  cette  diphtérie  a  fait 
une  paralysie  des  deux  membres  inférieurs.  Le  membre 
inférieur  droit  a  récupéré  ses  mouvements,  le  gauche  est 
encore  partiellement  paralysé. 

Début  il  y  a  trois  jours. 

A  l’entrée  :  Amygdale  gauche  très  œdématiée  avec 
fausses  membranes.  Luette  œdématiée.  Les  deux  piliers 
sont  rapprochés  et  il  existe  ducôté  gauche  un  gros  œdème. 
La  muqueuse  est  rouge.  Coryza  concomitant.  Léger 
nasonnement,  mais  pas  de  troubles  véritables  de  la  voix. 
Température  39“.  Très  gros  disque  d’albumine.  Dans  le 
sédiment,  cylindres  granuleux;  urée  du  sang  (o'f.iq). 
Rien  au  cœur,  ni  aux  poumons. 

E'oie  et  rate  normaux. 

L’examen  bactériologique  montre  du  bacille  de  I.àiffler 
long  et  moyen,  quelques  bacilles  courts. 

Après  désensibilisation  (i  centimètre  cube,  puis  une 
heure  après  2  centimètres  cubes,  une  heure  plus  tard  dose 
entière),  on  fait  40  centimètres  cubes  de  sérum  ;  quatre 
heures  après,  érythème  diffus  envahissant  la  face  avec 
œdème  et  placards  urticariens  prurigineux. 

7  décembre  1925.-  Paralysie  du  voile.  On  continue  la 
sérothérapie.  On  a  fait  40  centimètres  cubes  par  jour 
pendant  quarante  et  un  jours,  30  un  jour,  20  un  jour, 
ou  continue  par  10  centimètres  cubes  quotidiens.  Les 
fausses  membranes  persistent,  étendues  et  grisâtres. 

10  décembre  1925.  Les  fausses  membranes  ont  dis¬ 
paru.  La  température  est  tombée  à  38».  Ün  arrête  la 
sérothérapie. 

12  décembre  1925.  La  culture  ne  donne  que  du  pneu¬ 
mobacille  ;  gorge  rouge  sans  exsudât. 

26  décembre  192g.  La  température  est  autour  de  37®. 
Les  phénomènes  locaux  ont  disparu.  La  paralysie  du 
voile  est  h  peu  près  guérie.  Le  malade  sort. 

Obs.  XVI.  —  Boy...  Jean,  seize  ans.  Entré  le  29  no¬ 
vembre  1925  ;  décédé  le  26  décembre  1925. 

Début  il  y  a  quatre  jours  par  de  la  céphalée,  desfrissons, 
une  ascension  thermique  à  38°, g,  du  coryza,  de  l’angine 
et  quelques  nausées. 

A  l’entrée,  température  à  39“,5.  Teint  pâle. 

(Edème  périgaugliounaire  latéral  et  médian,  figurant 
le  cou  proconsulaire  ;  la  palpation  ne  permet  pas  d’indi¬ 
vidualiser  nettement  les  ganglions  dans  ces  masses 
œdémateuses. 
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Voix  nasonnée.  Gêne  de  la  respiration  et  de  la  déglu¬ 
tition.  Enchifrènenient bilatéral  intense.  Ulcérations  sous- 
nariiiaircs. 

On  voit  de  plus,  se  détachant  sur  la  pâleur  de  la  face 
quelques  ulcérations  disséminées  sur  les  joncs,  le  front 
le  menton  et  entourées  d’une  aréole  rouge. 

L’examen  de  la  gorge  montre  des  faïusses  membranes 
confluentes  svir  les  amygdales  et  les  piliers  postérieurs;  la 
luette,  monstrueusement  œdématiée,  est  complètement 
encapuchonnée  et  masque  la  paroi  postérieure  du  plia- 

Disqne  mo5’en  d’albumine  dans  les  urines  (12  grammes 
d’albumine  par  litre),  o^'',75  par  litre  d'urée  dans  le  sang. 

Pouls  rapide.  Au  cœur,  les  bruits  sont  rapides,  mais 
normaux  ;  il  existe  un  souflle  systolique  de  la  pointe. 
Rien  aux  poumons.  Foie  normal.  Snbmatité  splé- 

Ij  examen  bae'tériologiqne  montre  des  bacilles  de 
Lüffler  longs  et  moyens  (examen  direct  et  culture). 

I/examen  hématologique  montre  5  339  000  globules 
rouges,  17  000  globules  blancs.  On  fait  40  centimètres 
cubes  de  sérum 

Les  30  novembre,  l'u'et  2  décembre  on  fait  40  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique  et  40  egotimètres 
cubes  de  sérum  antigangreneux. 

Le  3  décembre.  Epistaxis  dans  la  nuit  assez  abondante. 
Les  fausses  membranes  diminuent,  elles  sont  toujours 
blanchâtres.  Haleine  non  fétide.  Cjdindres  hyalins 
dans  le  sédiment  urinaire,  avec  quelques  cellules  endo¬ 
théliales  ;  urée  sanguine  d‘^,g2.  La  température  est  des¬ 
cendue  autour  de  38°.  40  centimètres  cubes  sérum. 

4,  5  et  6  décembre  1925 :  30,  20,  10  centimètres  cubes 
sérum. 

7  décembre  1925.  Les  épistaxis  apparues  le  3  décembre 
ont  réapparu  les  nuits  suivantes,  mais  moins  importantes. 
Toujours  gros  disque  d’albumine  (i  gramme  par  litre). 
Localement,  les  fausses  membranes  ont  considérablement 
diminué.  Il  n’y  a  plus  d’œdème  du  pharynx,  ni  de  la 
luette.  L’état  général  s’améliore,  quoique  la  pâleur  per¬ 
siste.  La  température  est  entre  37  et  38°  ;  10  centimètres 
cubes  sérum. 

8  et  9  décembre  1925,  10  centimètres  cubes  sérum. 

10  décembre  1925.  Le  souille  systolique  de  la  pointe  ne 
s’entend  plus.  La  pâleur  s’accentue.  Paralysie  du  voile. 

12  décembre  1925.  La  culture  ne  montre  plus  de  Lofller, 
il  n’existe  que  du  pneumobacille. 

13  décembre  1925,  un  quart  de  milligramme  de  strych- 

14  décembre  1925,  un  demi-milligramme  de  stryclmine. 

15  et  16  décembre  1925,  i  milligramme  de  strychnine. 

20  décembre  1925.  Depuis  ce  matin  sensation  d’an¬ 
goisse  douloureuse.  Dyspnée  spontanée,  qui  augmente  par 
le  fait  de  s’asseoir.  Ni  vomissements,  ni  diarrhée.  Pâleur 
toujours  très  marquée.  Pouls  très  faible,  rapide,  à  130  avec 
température  à  38».  Bruits  du  cœur  sourds,  surtout  le 
•premier  bruit.  Pas  de  galop.  Rythme  régulier.  En  un 
point  très  localisé  sus-apexien,  petit  souffle  à  timbre 
musical,  piaulant.  Tension  Mx8o;  la  minima  est  impos¬ 
sible  à  préciser,  ni  par  la  palpation,  ni  par  l’auscultation. 

Diurèse  diminuée,  l’albumine  a  beaucoup  augmenté 
et  atteint  10  grammes  par  litre. 

Paralysie  persistante  du  voile.  Dé^utition  difflcile. 

22  décembre  1925.  Le  malade  a  vomi  à  plusieurs 
reprises.  Constipation,  anurie  à  peu  près  complète,  malgré 
des  ventouses  scarifiées  lombaires  et  des  injections  sous- 
cutanées  et  intraveineuses  de  sérum  glucosé.  Dyspnée 
avec  angoisse  douloureuse,  sans  Cheyne-Stokes.  Amai¬ 


grissement  très  marqué  avec  fonte  musculaire  rapide 
en  deux  jours. 

Au  cœur,  pointe  dans  le  cinquième  espace  en  dehors  de 
la  ligne  maraelonnaire,  premier  bruit  sourd,  souffle  systo¬ 
lique  apexien  à  propagation  sternale.  Rythme  régulier, 
pas  de  palpitations.  Insomnie.  Pas  de  myosis.  Nasonne- 
ment  très  marqué  avec  parole  presque  impossible.  Diffi- 
cultéde  l’accommodation. Abolitiondes  réflexes rotuliens. 
Foie  normal.  Rate  non  perçue.  T.  8-5, 

Urée  dans  le  sang  o»'',58.  Nombreux  cylindres  hyalins, 
quelques  cylindres  granuleux  dans  les  urines  avec  cellules 
rénales,  globules  blancs  et  très  rares  globules  rouges.  Pas 
d’œdème. 

23  décembre  1925.  Persistance  des  mêmes  signes. 
Dyspnée  vive  avec  de  temps  ù  autre  soupirs  profonds. 
Insomnie  complète.  Pas  d’agitation,  ni  de  convulsions. 

Extrémités  froides.  Pouls  imperceptible  battant  à 
environ  65-70. 

Au  cœur,  embryocardie  avec  intermittences,  battant  au 
rythme  de  140  à  la  minute. 

Pas  de  nouveaux  vomissements. 

Emission  d’urines  rouge  foncé  (750  centimètres  cubes). 

24  décembre  1925.  Même  tableau.  Syndrome  cylin- 
drurique  persistant.  Pouls  mieux  perçu.  Embryocardie 
persistante.  Pas  d’œdème.  Dyspnée  violente,  nécessitant 
les  inhalations  fréquentes  d’oxygène.  Agitation  nocturne. 

26  décembre  1925.  Décès.  L’autopsie  ne  peut  être  pra¬ 
tiquée. 

Coryza  diphtérique  avec  apparition  tardive 
du  pneumobacille. 

Obs.  XVII.  —  P...  Yvonne,  quatre  ans.  Entre  le 
18  juillet  1925  ;  sort  le  16  septembre  1925. 

Envoyée  à  l’hôpital  pour  un  coryza  persistant  avec 
épistaxis. 

Il  n’y  a  rien  à  la  gorge. 

L’analysebactériologique  ne  montre  rien  dans  la  gorge. 
Par  contre,  la  culture  montre  dans  le  nez  du  Lôffler 
moyen.  Ou  se  contente  de  faire  des  pulvérisations  de 
sérum  en  poudre. 

Le  8  septembre,  la  culture  donne  encore  quelques  rares 
Lôffler  et  de  nombreux  pneumobacilles. 

Le  10,  il  n’y  a  plus  que  du  pneumobacille. 

Le  16  septembre,  l’enfant  part  guéri. 

Pouvons-nous,  d’après  les  documents  cliniques 
que  nous  possédons,  apprécier  la  fréquence  de  l’as¬ 
sociation  <(  pneumobacille-bacille  de  I,ôffler  »  ? 
Sur  1 600  examens  de  fausses  membranes,  Nicolle 
et  Hébert  n’ont  trouvé  cette  association  que 
deux  fois,  ce  qui  donne  un  pourcentage  de  0,12 
p.  100.  Par  contre,  en  1922  l’un  de  nous  avec 
F.  Lebeuf  et  G.  Papacostas  (i)  apportait  à  la 
Société  de  biologie  de  Lyon  une  statistique  éta¬ 
blie  à  l’Institut  bactériologique  pendant  tout  un 
hiver.  Sur  179  analyses  de  gorges,  83  cultures 
s’étaient  montrées  positives  eu  lyôffler,  et  sur  ces 
83  cultures  on  relevait  23  fois  l’association  du 
pneumobacille  et  du  bacille  diphtérique  ;  sur  ces 

(i)  J.  Gâté,  P.  Lebeup  et  G.  Papacostas,  Fréquence 
relative  dans  les  angines  de  l’association  bacille  de  Lôffler- 
pneiunobacille  (Sociité  de  biologie  de  Lyon,  i"  mal  1922. 
Comptes  rendus  de  la  Sociéli  de  biologie,  t.  LXXXVI,  p.  929),  , 
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23  cas  où  le  bacille  de  Friedlander  avait  été  ren¬ 
contré,  il  s’agissait  dans  7  cas  du  bacille  de  Ivôffler 
long,  dans  3  du  Loffler  moyen,  dans  13  du  Fôffler 
court.  Cette  statistique  donnait  ainsi  une  propor¬ 
tion  de  27,7  p.  ioo.  Ces  cas,  qui  ne  purent  pas 
d’ailleurs  être  suivis  cliniquement,  appartenaient  à 
deux  épidémies  scolaires  contemporaines,  ayant 
sévi  d’ailleurs  dans  des  milieux  différents,  et 
concernaient  soit  des  malades  atteints  d’angines, 
soit  des  sujets  en  apparence  sains,  mais  ayant  vécu 
en  foyer  contaminé.  Il  faut  vraisemblablement 
chercher  dans  ces  conditions  étiologiques  la 
raison  de  la  fréquence  vraiment  remarquable  de 
l’association  pneumobacillo -diphtérique  relevée 
dans  cette  statistique. 

Iv’enquête  plus  récente  que  nous  avons  poursui¬ 
vie  pendant  l’année  1925  dans  le  service  de  l’un 
de  nous  (service  des  maladies  contagieuses  de 
l’hôpital  de  la  Croix-Rousse  :  J.  Chalier)  nous 

permet  d’apporter  aujourd’hui  des  chiffres  qui 
doivent  se  rapprocher  beaucoup  plus  de  la  vérité. 
Il  s’agit  ici  de  malades  soignés  dans  le  même  ser¬ 
vice,  mais  provenant  de  quartiers  très  diffé¬ 
rents  de.  la  ville  de  Fyon,  voire  même  des  agglo¬ 
mérations  suburbaines,  c’est-à-dire  de  milieux 
Sociaux  très  éloignés  les  uns  des  aùtres.  Sur  410 
angines  hospitalisées  pendant  l’année  1925,  nous 
relevons  237  diphtéries  ayant  donné  des  cultures 
positives  en  Rôffler.  Sur  ces  237  diphtéries, 
nous  trouvons  17  fois  l’association  immédiate 
ou  plus  ou  moins  tardive  du  bacille  de  Fôffler  et 
du  pneumobacille.  Nous  arrivons  ainsi  à  la  pro¬ 
portion  de  7,1  p.  100  en  ce  qui  concerne  l’associa¬ 
tion  pneumobacillo-diphtériquë.  Étant  données  les 
conditions  dans  lesquelles  a  été  poursuivie  cette 
enquête  étiologique,  nous  croyons  pouvoir  consi¬ 
dérer  ce  chiffre  comme  assez  proche  de  la  vérité. 

Quoi  qu’il  en  soit,  «024s  croyons  que  l'association 
du  bacille  de  Friedlander  et  du  bacille  de  Lôffler 
n'est  -pas  en  définitive  une  rareté  et  que  des  ana¬ 
lyses  bactériologiques  minutieuses  et  dirigées 
dans  ce  sens  ne  pourront  que  faire  affirmer  à 
l’avenir  la  fréquence  relative  de  cette  association. 

Ée  début  des  angines  pneumobacillo-diphté- 
riques  est  des  plus  variables.  Dans  certains  cas  les 
symptômes  sont  à  peu  près  nuis.  Plus  souvent 
ce  sont  les  signes  fonctionnels  qui  ouvrent  la 
scène  :  c’est  une  dysphagie  plus  ou  moins  marquée  ; 
plus  rarement  on  constate  des  signes  laryngés 
avec  tirage,  et  l’une  de  nos  malades  fut  tubée 
dès  son  entrée  à  l’hôpital  ;  dans  quelques  cas,  on 
note  une  légère  dyspnée.  Des  signes  généraux  sont 
plus  rarement  observés  ;  toutefois  une  ascension 
thermique  à  38°  ou  plus  peut  marquer  le  début  de 
l’affection.  A  ce  moment  on  ne  constate  le  plus 


souvent  qu’une  rougeur  diffuse  de  l’arrière-gorge. 

A  la  période  d'état,  la  même  diversité  sympto¬ 
matique  est  de  règle. 

Dans  les  angines  où  nous  avons  constaté  l'asso¬ 
ciation  du  pneumobacille  et  du  bacille  de  Lôffler 
dès' le  premier  examen  bactériologique,  c’est-à-dire 
dans  la  pneumobacillo-diphtérie  vraie,  nous 
trouvons  trois  angines  rouges,  une  angine  à  points 
blancs,  trois  angines  à  fausses  membranes.  Dans  les 
angines  rouges,  la  dysphagie  peut  être  plus  ou 
moins  intense.  Il  y  a  souvent  une  ascension 
thermique  d’importance  variable.  Des  signes  géné¬ 
raux  sont  nuis  ou  à  peu  près  nuis.  Des  amygdales, 
la  luette,  les  piliers  présentent  une  rougeur  plus 
ou  moins  vive  ;  mais  l’intensité  de  cette  rougeur 
de  même  que  son  extension  sont  éminemment 
variables  suivant  les  cas,  et  rien,  à  vrai  dire,  ne 
permet  cliniquement,  dans  une  angine  rouge,  de 
suspecter  l’association  microbienne  que  nous 
étudions.  De  seul  cas  i'anginc  à  points  blancs, 
que  nous  rapportons  ici,  concernait  une  angine 
diphtérique  voisinant  avec  un  coryza  pneumoba- 
cillaire  ;  cette  angine  avait  toutes  les  apparences 
d’une  angine  érythémato-pultacée  banale,  il  n’y 
avait  pas  de  ganglions  et  la  température  oscillait 
entre  38  et  39°.  Dans  les  formes  pseudo-membra¬ 
neuses ,  nous  avons  constamment  noté  des  gan¬ 
glions  hypertrophiés  et  une  fièvre  assez  intense 
avec  signes  généraux  ;  mais  les  fausses  membra¬ 
nes  n’avaient  pas  de  caractères  particuliers. 

Dans  les  angines  diphtériques  où  le  pneumobacille 
est  apparu  tardivement,  il  s’est  agi  2  fois  d’angines 
rouges,  7  fois  d’angines  à  fausses  membranes. 
Dans  ces  dernières,  les  ganglions  étaient  augmen¬ 
tés  de  volume  et  parfois  même  la  périadénite 
concomitante  -réalisait  l’aspect  clinique  du  cou 
proconsulaire  ;  la  température  oscilla  entre  38 
et  39°  et  les  signes  généraux  furent  constants. 
Nous  avons  eu  affaire  dans  un  cas  à  une  forme 
grave,  qui  se  termina  d’ailleurs  heureusement  ; 
dans  un  autre,  à  une  forme  maligne  hypertoxique 
avec  mort  du  malade. 

Nous  rapportons  ici  un  seul  cas  de  coryza  diph-- 
térique  avec  épistaxis  tardivement  habité  par  le 
pneumobacille  sans  modification  du  tableau 
clinique. 

En  résumé,  la  pneumobacillo-diphtérie  donne 
lieu  à  des  angines  extrêmemeiit  variables,  angines 
rouges,  angines  à  points  blancs,  angines  à  fausses 
membranes,  avec  les  caractères  habituels  de  ces 
différentes  angines.  Les  angines  diphtériques  avec 
présence  tardive  du  pneumobacille  n'emprmitent 
rien,  au  point  de  vue  symptomatique,  à  V apparition 
tardive  du  bacille  de  Friedlander  et  se  comportent 
comme  des  diphtéries  typiques. 
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L évolution  des  angines  pneumobacillo-diph- 
tériques  présente  une  durée  variable  de  trois  à 
vingt-deux  jours  ;  elle  paraît  toutefois  plutôt 
écourtée.  Par  contre,  la  guérison  bactériologique 
marquée  par  la  disparition  des  germes  pathogènes 
est  souvent  plus  longue.  Réalisée  dans  certains  cas 
en  quelques  jours,  elle  s’est  fait  attendre  dans  un 
cas  pendant  plus  de  trois  mois.  Un  point  intéres¬ 
sant  à  étudier,  c’est  la  question  de  la  persistance 
possible  du  pneumobacille.  Celle-ci  a  été  notée 
par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  des  angines 
pneumobacillaires  ;  nous-mêmes,  dans  le  travail 
que  nous  avons  consacré  à  cette  question,  nous 
n’avons  pas  vérifié  cette  observation,  du  moins 
dans  les  formes  aiguës.  Quoi  qu’il  en  soit,  en  ce  qui 
concerne  la  pneumobacillo-diphtérie,  nous  trou¬ 
vons,  à  côté  de  cas  où  le  pneumobacille  persista 
longtemps,  des  observations  où  sa  disparition  fut 
rapide.  Il  n’y  a  donc  pas  de  règle  précise  ;  de 
toutes  façons,  la  persistance  du  pneumobacille, 
quand  elle  est  notée,  est  une  découverte  du 
laboratoire  et  ne  s’accompagne  d’aucune  manifes¬ 
tation  symptomatique. 

Dans  les  angines  diphtériques  avec  apparition 
tardive  du  pneumobacille,  celui-ci  apparaît  plus 
ou  moins  tardivement,  parfois  au  dix-huitième 
jour,  voire  même  au  vingt-cinquième  et  au 
trente-huitième  jour  après  le  début  de  l’angine. 
De  toutes  façons,  l’apparition  du  pneumobacille 
entraîne  la  disparition  rapide  du  bacille  de  Dôffler, 
si  celui-ci  existe  encore.  De  plus,  nous  avons  plus 
d’une  fois  noté  la  coïncidence  de  la  chute  de  la 
température  avec  la  découverte  du  pneumo- 
mobacille  dans  la  gorge.  En  définitive^  le  bacille 
de  Friedlünder  trop  tardivement  apparu  pour  modi¬ 
fier  l’évolution  clinique  de  l’angine  diphtérique 
semble  précipiter  la  disparition  de  la  fièvre,  quand 
elle  persiste,  de  même  qu’eWe  entraîne  la  dispari¬ 
tion  rapide  du  bacille  de  Lôffler.  Quant  à  la  per¬ 
sistance  ultérieure  du  pneumobacille,  elle  est 
aussi  variable  et  aussi  anodine  que  dans  la 
pneumobacillo-diphtérie  vraie. 

En  ce  qui  concerne  le  pronostic,  sur  17  cas  nous 
ne  relevons  qu’un  décès,  ce  qui  nous  donne 
une  mortalité  de  5,8  p.  100,  alors  que  dans  le 
même  temps  sur  217  cas  de  diphtéries  traitées  dans 
le  service  des  contagieux,  nous  constatons  30  décès, 
soit  une  mortalité  de  12  p.  100.  L’association  du 
bacille  de  Lôffler  et  du  pneumobacille  paraît  donc 
moins  grave  que  la  diphtérie  pure.  Au  reste,  nous 
tenons  â  nous  expliquer  sur  le  seul  cas  de  mort 
que  nous  avons  constaté.  Il  s’agissait  dans  cette 
observation  d’une  angine  diphtérique  maligne, 
dans  laquelle  on  vit  dès  le  début  s’afiSrmer  la 
malignité  etl’intoxicationprofondedel’organisme  : 
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cou  proconsulaire, fausses  membranes  confluentes, 
coryza  et  jetage  avec  ulcérations  sous-narinaires, 
pâleur,  néphrite,  fléchissement  cardiaque,  dys¬ 
pnée,  amaigrissement,  paralysie  du  voile.  Au  reste, 
le  tableau  terminal  fut  celui  de  la  paralysie 
cardio-pulmonaire.  De  pneumobacille  apparut 
dans  la  gorge  treize  jours  après  le  début,  exac¬ 
tement  quatorze  jours  avant  la  mort.  Dès  ce 
moment,  le  bacille  de  Doffler  avait  disparu  et  nous 
insistons  sur  la  coïncidence  de  la  disparition 
du  bacille  diphtérique  et  de  l’apparition  du 
bacille  de  Friedlünder.  Par  contre,  il  est  bien 
évident  que  le  bacille  deUoifler,  vraisemblable¬ 
ment  hypervirulent,  avait  eu  largement  le  temps 
de  sécréter  ses  toxines,  dont  les  effets  s’étaient 
déjà  largement  fait  sentir.  Dans  ces  conditions,  le 
pneumobacille,  qui,  ainsi  que  l’a  démontré  l’un  de 
nous  avec  Papacostas  (i),  n’exerce  aucune  action 
neutralisante  sur  les  toxines  diphtériques  préfor¬ 
mées  et  dont  le  rôle  se  borne  à  contrarier  par  ses 
produits  de  sécrétion  la  végétabilité  et  le  pouvoir 
toxigène  du  bacille  de  Eoffler,  se  trouvait  en  face 
d’un  fait  accompli  et  ne  pouvait  que  hâter  la  dis¬ 
parition  du  bacüle  diphtérique,  ce  qui  s’est 
effectivement  produit,  sans  pouvoir  aucunement 
réparer  le  désordre  grave  déjà  réalisé  ou  en  voie 
de  réalisation. 

En  définitive,  nous  posons  comme  principes 
que  les  angines  dues  à  l’association  du  bacille  de 
Lôffler  et  du  pneumobacille  sont  constamment 
bénignes.  L’apparition  tardive  du  bacille  deFried- 
lànder  au  cours  d’une  angine  diphtérique  est 
d’autre  part  l’indice  certain  d’une  disparition 
rapide  et  prochaine  du  bacille  de  Lôffler,  quand 
celle-ci  n’est  pas  idéjà  réalisée. 

Ces  faits  cliniques  ne  font  que  confirmer  ceux 
que  l’un  de  nous  a  antérieurement  apportés  avec 
Favre  et  Papacostas  et  s’accordent  pleinement  avec 
les  résultats  fournis  par  l’étude  expérimentale  de 
l’association  du  pneumobacille  et  du  bacille  de 
Eôfiler,  qui  constitue  un  cas  typique  d’antago¬ 
nisme  microbien. 

(i)  J.  Gâté  et  g.  Papacostas,  Antagonisme  biologique  entre 
le  bacille  de  i:.üffler  et  le  pneumobacUle  de  Friedlfinder  (Société 
de  biologie  de  Lyon,  7  novembre  igsi  ;  —  A  propos  de  l’anta¬ 
gonisme  entre  le  bacille  diphtérique  et  le  pneumobacille; 
action  empêchante  de  la  toxine  pneumobacUlalre  sur  la  sécré¬ 
tion  des  toxines  du  bacille  de  I.Ôiiiei  (Société  de  biologie  de 
Lyon,  21  novembre  1921)  ;  —  Contribution  à  l’étude  expéri¬ 
mentale  des  associations  microbiennes  dans  la  diphtérie 
(Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale,  avril  1925). 
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DE  L’ORIGINE  PSYCHOGÊNE 
DES  ACCIDENTS 
DE  LA  DÉMORPHINISATION 

le  D'  Eugène  OELMA 

Chargé  de  cours  à  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

I.  La  suspension  brusque  de  l’intoxication 
morphinique  chronique  détermine  ime  véri¬ 
table  maladie  propre  i  l’homme.  —  Le  mor¬ 
phinomane  peut  mener  une  existence  compatible 
avec  les  nécessités  de  la  vie  s’il  sait  limiter  ses 
besoins  ;  en  évitant  les  doses  de  luxe  et  les  joies 
des  paradis  terrestres  fugitifs,  il  se  maintient  assez 
longtemps  dans  un  état  de  santé  satisfaisant. 
Mais  la  cachexie  ne  tarde  pas  à  survenir  avec  ses 
accompagnements  lamentables,  la  déchéance  orga¬ 
nique,  les  abcès,  chez  ceux  qui  dépassent,  chaque 
jour,  les  quantités  utiles.  Parfois,  une  complica¬ 
tion  viscérale  oblige  le  malade  à  s’affranchir 
de  la  seringue.  Il  arrive  aussi  que  la  difficulté  de 
se  procurer  la  drogue,  et,  dans  certains  cas,  de 
pressantes  instances  de  l’entourage  incitent  le 
morphinomane  à  se  résigner  à  la  désintoxication. 

Mais  la  suppression  de  la  morphine  provoque 
des  troubles  réellement  pénibles,  parfois  angois¬ 
sants.  Tandis  que,  par  ailleurs,  l’intervention 
médicale  se  donne  comme  but  le  relèvement  de 
l’état  général,  ici  l’action  thérapeutique  trans¬ 
forme  un  homme,  apparemment  bien  portant,  en 
un  malade  dont  les  troubles  vont  s’accuser,  au 
fur  et  à  mesure  que  le  traitement  donnera  son 
plein  effet. 

Les  observateurs  se  sont  toujours  préoccupés 
de  la  cause  immédiate  de  ces  accidents,  mais  leurs 
démarches  se  heurtent  à  des  problèmes  insolubles 
de  toxicologie  et  de  micro-analyse  chimique.  On 
ignore  d’ailleurs  pourquoi  l’usage  de  la  mor¬ 
phine  devient  à  la  longue  une  nécessité,  chez 
certains  sujets  tout  au  moins.  Car  n’est  pas  mor¬ 
phinomane  qui  veut  ;  et  la  morphine,  redoutable 
pour  les  uns,  n’offre  pour  ainsi  dire  pas  de  danger 
d’accoutumance  pour  d’autres  (i). 

Quelques  substances  toxiques  créent  dans  l’or¬ 
ganisme,  par  un  usage  prolongé,  l’état  de  besoin. 
Le  tabac  devient  une  servitude  pour  beaucoup  de 

(l)  Certaines  personnes  soumises  pendant  plusieurs  semaines 
ou  même  plusieurs  mois  à  des  Injections  de  morphine  peuvent 
supporter  la  cessation  brusque  de  ces  Injectîous.  b’accoutu- 
mauce  n’est  pas  fatale.  Un  malade,  observé  par  mon  collègue 
A.  Schwartz,  pendant  la  guerre,  et  qui  avait  reçu  2  centi- 
^ammes  de  morphine  par  jour  durant  trois  mois,  n’a  res¬ 
senti  aucun  inconvénient  de  la  cessation  des  piqûres,  du  jour 
au  lendemain. 


fumeurs.  La  cocaïne  est  le  type  du  poison  d’habi¬ 
tude  dont  le  besoin  ne  tarde  pas  à  se  faire  sentir 
impérieux.  Mais  la  morphine  est  seule  de  son 
espèce.  Si  l’on  peut  très  rapidement,  sans  trop  de 
peine,  sevrer  un  buveur  d’alcool,  un  fumeur  (2), 
on  ne  saurait  priver  un  morphinomane  de  son 
«  aliment  »  sans  précautions  spéciales,  sans  une 
thérapeutique  très  bien  réglée. 

C’est  ici  que  se  vérifie  cette  assertion,  qu’en 
biologie,  on  ne  doit  inférer  qu’avec  prudence  de 
l’animal  à  l’homme.  Les  animaux  supportent  en 
général  mieux  l’injection  sous-cutanée  de  mor¬ 
phine  que  ce  dernier.  Le  lapin,  le  rat,  le  cobaye 
surtout,  peuvent  impunément  absorber  des  quan¬ 
tités  invraisemblables  de  morphine.  Depuis 
plusieurs  années,  j’ai  morphinisé  (par  injections 
sous-cutanées)  de  gros  rats  blancs  et  des  cobayes  ; 
je  suis  parvenu  à  leur  introduire,  sous  la  .peau,  des 
doses  d’alcaloïde  assez  élevées  pendant  plusieurs 
semaines,  et  j’ai  pu  cesser  brusquement  les  injec¬ 
tions  sans  accident  aucun,  sans  la  production 
d’un  de  ces  symptômes  objectifs  si  caractéristi¬ 
ques  du  sevrage. 

Au  contraire,  ces  animaux,  qui  ne  m’ont  jamais 
paru  apprécier  les  bienfaits  de  la  seringue,  qui 
maigrissaient  misérablement,  reprenaient  bien 
vite  leur  poids  et  leur  bon  état  général  dès  la 
cessation  des  piqûres.  L’état  de  besoin,  ainsi  que 
les  accidents  du  sevrage,  sont  donc  propres  à 
l’homme.  Et  pourtant  les  animaux  de  laboratoire 
possèdent  une  substance  nerveuse  chimiquement 
identique  à  celle  de  l’homme  ;  leur  ccenesthésie 
varie  comme  la  nôtre  suivant  leur  équilibre  vago- 
sympathique  ;  on  interroge  aisément  leur  appareil 
neuro-végétatif  à  l’aide  des  tests  chimiques,  et 
l’atropine,  l’ésérine,  la  pilocarpine  produisent, 
chez  tous  les  êtres  vivants,  doués  d’une  dixième 
paire  ou  d’un  système  parasympathique,  des 
réactions  analogues. 

Un  seul  auteur,  à  ma  connaissance,  a  noté, 
chez  l’animal,  des  phénomènes  d’abstinence  : 
Valenti  {Arch.  für  experiment.  Path.  unà  Pharm., 
t.  LXXV,  1914),  en  injectant  du  sang  d’animaux 
brusquement  sevrés  de  morphine  à  des  chiens, 
aurait  constaté  des  troubles  circulatoires  chez  ces 
derniers.  Ces  expériences  seraient  à  reprendre. 

II.  Les  symptômes  du  sevrage  morphinique 
paraissent,  pour  la  plupart,  relever  de  la 
série  vagotonique.  —  Dans  la  relation  d’un 
travail  exécuté,  il  y  a  quelques  années,  à  la  cli¬ 
nique  du  professeur  Bumke,  en  Allemagne,  on  lit 
une  explication  inattendue  des  accidents  du  se- 

(2)  Même  un  cocaïnomana. 
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vrage.  A  l’occasion  d’une  recherche  sur  la  possi¬ 
bilité  du  contrôle  chimique  de  la  morphinomanie 
avec  remarques  sur  les  théories  de  l’accoutumance 
morphinique,  hoofs  (i)  tente  de  préciser  la  façon 
dont  la  morphine  se  comporte  dans  l’organisme. 

'fout  d’abord,  cet  auteur  s’élève  contre  la 
doctrine,  admise  depuis  Faust,  de  l’accoutumance 
du  fait  de  la  destruction  de  la  morphine  dans  les 
tissus.  On  sait  que  la  molécule  de  morphine  ne  se 
désagrège  pas  au  cours  de  la  traversée  de  l’éco¬ 
nomie.  Dans  le  sang  d’un  animal,  soumis  durant 
quelque  temps  à  des  injections  de  morphine,  il 
persiste,  accumulées,  des  quantités  suffisantes 
de  toxique  pour  tuer  un  animal  non  morphinisé 
témoin.  Doofs  estime  que  la  morphine  a  une  affi¬ 
nité  spéciale  pour  la  lécithine,  substance  prédo¬ 
minante  du  tissu  nerveux.  Or,  la  lécithine,  molé¬ 
cule  en  équilibre  instable  d’assimilation  et  de 
désassimilation,  est  constituée  par  l’acide  distéaryl- 
phosphoglycérique  et  la  choline  (2).  De  son  côté, 
la  morphine  possède  un  groupe  phénylique  et  un 
groupe  alcoolique,  et  cette  constitution  permettrait 
l’introduction  de  la  morphine  à  la  place  de  la 
choline,  dans  la  molécule  de  lécithine,  par  la 
substitution  à  la  choline  d’un  oxydryle  phénylique 
ou  alcoolique,  choline  et  morphine  pouvant  être 
considérées,  toutes  deux,  comme  des  alcools 
basiques  avec  possibilité  de  substitution  des 
oxydryles  alcooliques. 

S’il  en  est  ainsi,  l’arrivée  de  la  morphine  dans  la 
substance  nerveuse  provoque  une  dislocation 
de  la  molécule  lécithine,  le  remplacement  par  la 
morphine-  de  la  choline  et  la  libération  de  cette 
dernière  qui,  probablement,  s’élimine  au  fur  et  à 
mesure  de  sa  production  ;  il  survient  alors  un 
moment  où  la  substance  nerveuse  contient  une 
certaine  quantité  de  morphine  combinée.  Si 
l’apport  de  toxique  est  suspendu,  il  se  fait,  sans 
doute,  une  surproduction  de  choline  pour  rem¬ 
placer  dans  les  tissus  nerveux  la  morphine 
défaillante. 

Et  c’est  à  la  désagrégation  chimique  du  tissu 
nerveux  et  à  sa  souffrance  qu’il  conviendrait 
de  rapporter  les  malaises  de  la  faim  morphinique 
et  en  particulier  l’amyosthénie,  la  courbature, 
premiers  symptômes  de  l’état  de  besoin. 

Mais  la  surproduction  de  choline,  qui  vient 
rétablir  l’équilibre  chimique  du  tissu  nerveux, 


(i)  I,ooFS,  Ueber.die  moglichkeit  einer  klinisch-chc 
KontroUe  des  Morpliinismus.  Bemerkungeu  zu  der 
der  Morphingcwolmung  {Zeitschr.  fiir  die  gesamte  Neui 
Psychiatrie,  26  mai  1922). 
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provoquera  des  phénomènes  d’intoxication  tant 
que  la  réparation  nerveuse  intégrale  ne  sera 
pas  accomplie. 

Or  la  choline  est  un  poison  du  parasympathique, 
comme  l’ont  bien  montré  E.  Franck  et  Isaac  (3), 
H.  Meyer  (4)  ;  c’est  d’ailleurs  une  substance 
fabriquée  par  l’organisme  qui  peut  être  extraite 
des  surrénales,  dont  l’injection  provoque  l’abaisse¬ 
ment  de  la  pression  sanguine  (Mott  et  Halliburton) 
et  dont  Dale  et  Reid  Hunt  ont  montré  les  effets 
vaso-dilatateurs.  Da  choline  se  comporte,  au  point 
de  vue  pharmacodynamique,  exactement  comme 
la  muscarine  qui  détermine  chez  le  lapin  la  saliva¬ 
tion,  le  larmoiement,  la  diarrhée  profuse  et  la 
mort  après  con-vulsion  et  l’arrêt  du  cœur  en  dia¬ 
stole. 

Dans  les  premières  heures  de  la  suppression  de 
la  morphine,  on  observe  un  syndrome  fait  d’agace¬ 
ment,  d’énervement,  de  fatigue  musculaire,  de 
sensation  de  brisure  des  jointures  et  d’anéantisse¬ 
ment  ;  puis  surviennent  l’anxiété,  l’agitation 
motrice,  la  fureur,  l’agressivité,  les  pleurs  ou  les 
cris  de  désespoir  suivant  le  caractère  des  sujets. 
Da  physionomie  des  malades  est  défaite,  leur 
teint  est  livide  (5),  les  lèvres  sont  sèches,  les  yeux 
sont  baignés  de  larmes  ;  celles-ci  coulent  sans  arrêt 
sur  le  visage.  Da  transpiration  est  abondante  ;  les 
quelques  moments  de  somnolence,  qui  atténuent 
une  insomnie  tenace,  sont  eux-mêmes  troublés 
par  cette  sudation  considérable  qui  n’apparaît 
guère  que  pendant  l’assoupissement.  Des  malades 
sont  transis  de  froid  ;  rien  ne  peut  réchauffer  leur 
poitrine  et  leur  dos  glacés,  et  le  thermomètre 
accuse  une  diminution  réelle  de  la  température 
(Joffroy). 

Da  diarrhée  ne  tarde  pas  à  s’installer  et  on 
assiste  . à  de  véritables  débâcles  de  selles  liquides, 
bilieuses,  accompagnées  de  vomissenaents  alimen¬ 
taires  et  verdâtres.  Pour  certains  auteurs,  il  ne 
s’agirait  ici  que  d’un  phénomène  de  défense,  au 
moment  où  l’arrêt  de  l'intoxication  permet* à 
l’organisme  de  se  reprendre  et  d’éliminer  le  toxique 
accumulé  dans  le  foie  et  dans  le  tractus  digestif  (6). 

Ce  tableau  clinique  s’accompagne  de  réactions 
hématologiques,  récemment  mises  en  lumière  par 
les  recherches  de  Sollier  et  de  Morat  :  persistance 
du  choc  hémoclasique  au  lait  qui  ne  disparaît 

(3)  Franck  et  Isaac,  Zeitschr.  exp.  Pathologie  und  Therap., 
Bd.  VII,  1919. 

(4)  H.  Meyer,  Deulsch  Zeitschrif.f.  Nervenheik,  Bd.  Xl,V. 

(5)  E.  Gelma,  De  quelques  particularités  sur  la  morphino¬ 
manie  et  la  démorphinisation  (  Gazette  tnidicale  de  Strasbourg 
[Strasbourg  médical],  1922). 

(6)  Cette  théorie  sert  de  base  à  divers  modes  de  traitement  : 
méthode  de  désintoxication  du  professeur  Dambert  (de  New- 
York)  bien  exposée  dans  la  thèse  du  D'  Boussange,  Paris, 
1922  ;  procédé  physiologique  du  D'  Sollier. 
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qu’assez  tardivement  avec  le  sevrage  ;  hyperleu¬ 
cocytose  assez  rapide,  dès  la  diminution  des  doses 
de  morphine,  avec  grosse  polynucléose;  puis 
retour  à  la  normale  vers  le  vingt-cinquième  jour 
après  le  sevrage  avec  mononucléose  et  éosino¬ 
philie  et  reconstitution  finale  de  la  formule  leuco¬ 
cytaire  normale.  Il  y  a,  semble-t-il,  un  parallé¬ 
lisme  entre  les  troubles  de  la  cœnesthésie.  et  les 
variations  de  la  formule  sanguine  :  dès  qu'il  y  a 
diminution  du  toxique,  la  courbe  des  globules 
blancs  s’élève  ;  dès  qu’on  restitue  la  morphine, 
ceUe-ci  s’abaisse  (i).  Certains  auteurs  insistent 
sur  des  accidents  plus  rares  :  troubles  de  la  vision, 
de  l’accommodation,  diplopie  ;  troubles  circula¬ 
toires,  bradycardie  allant  jusqu’à  40  et  30  pulsa¬ 
tions  à  la  minute,  provoquant  le  collaijsus  d’un 
quart  d’heure  ou  d’une  heure  ;  ce  collapsus  sur¬ 
viendrait  après  le  sixième  jour  du  sevrage,  et  cé¬ 
derait  seulement  à  l’administration  de  la  morphine 
(Starkenstein, /fanoîôîicA  des  ex-perinient.  Path. 
Hefter,  1924,  tome  II,  cahier  2,  page  940). 

Ca  symptomatologie  du  sevrage  de  la  morphine 
ne  manque  pas  d’analogies  avec  le  syndrome 
d’excitation  du  parasympathique,  expérimentale¬ 
ment  réalisé  par  l’administration  de  pilocarpine, 
d’ésérine,  de  muscarine,  de  choline  surrénale  ; 
sudation  intense,  hypersécrétion  gastrique  et 
intestinale,  nausées,  angoisse  précordiale.  Il 
convient  pourtant  de  faire  remarquer  que  la  séche¬ 
resse  de  la  bouche,  la  diminution  de  la  température 
ne  cadrent  guère  avec  l’hypothèse  d’une  vagotonie 
par  intoxication  cholinique,  d’autant  plus  que  la 
choline  surrénale  paraît  surtout  renforcer  l’action 
du  parasympathique  crânien. 

Pour  que  l’action  de  la  choline  soit  admissible, 
il  faudrait  d’abord  prouver  son  existence  dans 
l’organisme  des  toxicomanes  en  sevrage.  Or  cette 
recherche,  qui  n’a  pas  été  faite  à  ma  connaissance, 
présente  de  grandes  difiScultés  d’ordre  technique. 
En  outre,  comment  s’expliquer  l’absence  de 
phénomènes  d’intoxication,  par  la  choline,  chez 
les  animaux  qui  ne  présentent  pas  d’accident  de 
démorphinisation  si  on  arrête  le  cours  des  injec¬ 
tions  de  morphine?  A  moins  d’admettre  que 
certains  animaux  de  laboratoire  détruisent  la 
morphine  au  fur  et  à  mesure  qu’elle  leur  parvient 
par  la  voie  hypodermique,  de  sorte  que  le  toxique 
n’arrive  pas  jusqu’au  système  nerveux,  d’où  la 
remarquable  tolérance  de  ces  animaux  à  la  mor¬ 
phine;  l’absence  chez  eux  des  phénomènes  d’accou¬ 
tumance  et  de  besoin.  A  l’appui  de  cette  thèse, 
on  peut  rappeler  l’expérience,  déjà  ancienne,  de 
Borrel,  qui  démontre  la  sensibilité  extrême  du 

il)  Morat,  sang  et  les  sécrétions  au  cours  de  la  morphi¬ 
nomanie  et  de  la  désintozicatlou.  Thèse  Paris,  1911. 


lapin  à  la  morphine,  lorsque  celle-ci  est  mise 
directement  en  contact  avec  la  substance  céré¬ 
brale.  Ainsi  la  morphine,  incapable  de  tuer  cet 
animal  lorsqu’elle  lui  est  injectée  à  des  doses 
thérapeutiques  sous  la  peau,  détermine  sa  mort 
instantanée  si  elle  est  introduite,  en  quantité 
minime  dans  le  tissu  nerveux  même  (2). 

Mais  il  est  un  fait,  d’observation  courante,  chez 
l’homme,  c’est  que  les  accidents,  les  plus  angois¬ 
sants,  sont  instantanément  calmés  par  des  injec¬ 
tions  très  souvent  minimes  de  morphine.  J’ai  vu 
un  sujet  dont  les  symptômes  pénibles  disparais¬ 
saient,  rien  que  par  l’ingestion  d’un  petit  comprimé 
d’opium  de  la  pharmacopée  militaire  :  le  médica¬ 
ment  avait  à  peine  touché  ses  lèvres  que  ses  forces 
renaissaient. 

Ees  souffrances  des  morphinomanes,  en  sevrage, 
sont  calmées,  momentanémeiU  il  est  vrai,  par 
l’administration  de  solutions  faibles  de  morphine 
ou  simplement  de  solutions  physiologiques  sans 
trace  d’alcaloïde.  Ee  retour  à  l’euphorie  et  l’accal¬ 
mie  des  symptômes  sont  liés  à  l’espoir  ardent  d’un 
assouvissement  prochain.  Ea  sédation  est  réelle, 
parfois  totale  chez  des  toxicomanes  incxpcrimentis] 
mais  elle  reste  de  très  courte  durée  parce  que  le 
malade,  ne  voyant  pas  venir  l’effet  bienfaisant 
escompté,  se  rend  compte  qu’il  a  été  victime  d’une 
tromperie. 

III.  A  la  base  des  symptômes  organiques  de 
la  faim  morphinique,  il  existe  un  état  émo¬ 
tionnel  (3)  intense  ;  les  troubles  liés  au 
déséquilibre  vago-sympathique  lui  sont  se¬ 
condaires.  —  Ee  phénomène  qui  paraît  dominer 
tout  le  complexus  morbide  du  syndrome  de  démor¬ 
phinisation  est  l’anxiété  avec  accompagnement 
d’angoisse,  entretenue  par  la  crainte  obsédante 
de  la  privation  du  stimulant  nécessaire  au  maintien 
de  la  vie,  car  la  suppression  de  la  morphine  pro¬ 
voque  un  trouble  profond  de  l’instinct  vital  et  la 
sensation  intolérable  de  la  fuite  du  «  moi  ». 

(a)  On  ne  sautait  pourtant  aflirmer  que  la  morphine,  donnée 
en  injections  sous-cutanées,  reste  sans  action  sur  le  lapin,  le 
cobaye,  le  rat,  la  souris  blanche.  Ces  animaux  maigrissent  à 
la  longue  et  périssent  de  cachexie.  Gottlleb  (Arch.  fur  experim. 
Palh.  utid  Pharmacologie,  1890,  tome  XXVI,  page  419)  a 
montré  que  la  morithinc  supprime  chez  le  lapin  l'hyperthermie 
expérimentalement  produite. D’autre  part  Frühner,  en  1893, 
et  Hess  en  1901,  ont  décrit  les  phénomènes  qu’ils  ont  observés 
citez  des  clticns,  des  cobayes,  des  souris,  des  oiseaux,  des 
pigeons  traités  par  la  morphine.  C’étaient  surtout  des  phéno¬ 
mènes  de  dépression,  de  la  narcose  avec  myosis,  tandis  que 
le  chat,  le  cheval,  le  bœuf  réagissaient  par  la  mydriase  et  l’exci¬ 
tation.  Toutefois  ces  auteurs  ne  mentionnent  pas  d’accident 
de  sevrage. 

(3)  «  I,’émotion  est  un  faisceau  psycho-physiologique  qui  se 
compose  essentiellenent  d’un  état  de  conscience  spécial,  de 
modificationsorganiqucsdétermlnées;...elle  représente  la  réac¬ 
tion  du  sujet  pour  tout  ce  qui  touche  à  la  conservation  de  l’indi¬ 
vidu  ou  de  l’espèce.  »  (Rmox,  Psychologie  des  sentiments.) 
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La  question  peut  se  poser  de  l’anxiété  primi¬ 
tive  cause  du  déséquilibre  neuro-végétatif  ou  du 
déséquilibre  neuro-végétatif  primitif  d’origine 
essentiellement  chimique  avec  anxiété  secondaire. 

Depuis  quelques  années,  on  fait  jouer  un  rôle 
important  aux  désordres  fonctionnels  du  système 
nerveux  végétatif  dans  la  genèse  des  accès  de 
certaines  affections  psychiques,  et  en  particulier 
dans  les  psychoses  intermittentes  à  périodicité. 
Quelques  auteurs  (i)  s’appuyant  sur  ce  fait  bien 
établi,  semble-t-il,  que  le  paroxysme  maniaque 
ou  mélancolique  est  précédé  d’une  ascension 
vagotonique  progressive,  ont  inauguré  une  mé¬ 
thode  de  traitement  antivagotonique  qui  a  donné 
les  meilleurs  réstdtats.  Le  syndrome  mélancolique 
ou  maniaque  paraîtrait  ainsi  dépendre,  dans  sa 
cause  première,  d’un  déséquilibre  neuro-végétatif. 
Pourtant  ce  ne  doit  pas  être  toujours  le  cas,  car 
l’accès  de  psychose  périodique  est  souvent  consé¬ 
cutif  à  une  émotion.  Les  troubles  vago-sympa- 
thiques  deviennent  alors  un  effet  plutôt  qu’une 
cause  de  l’accès  d’excitation  ou  de  dépression  ; 
ils  sont  concomitants  du  syndrome  maniaque  et 
dépressif  ;  ils  en  constituent  seulement  un  côté 
somatique  intéressant.  Lt  si  l’état  maniaque  ou 
mélancolique  peut  être  influencé,  dans  son  appa¬ 
rition,  par  la  médication  chimique,  la  belladone 
et  l’adrénaline  par  exemple,  il  faut  avouer  que,  une 
fois  l’accès  déclenché,  la  crise  ne  peut  être  con¬ 
jurée  ni  par  la  thérapeutique  médicamenteuse 
ni  par  la  médication  psychologique. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  troubles 
psycho-organiques  causés  par  le  sevrage  de  mor¬ 
phine.  .Ceux-ci  peuvent  être  radicalement  sup¬ 
primés  par  l’introduction,  si  minime  soit-elle,  d’une 
quantité  d’opium  dans  l’organisme  ;  ils  peuvent 
être  singulièrement  atténués  par  la  psychothé¬ 
rapie.  On  sait  combien  ces  malades  recherchent  la 
société  de  leur  médecin ,  quel  apaisement  la  visite 
médicale  leur  apporte.  S’ils  sont  distraits, 
l’anxiété  diminue,  l’angoisse  disparaît  ;  à  la  tris¬ 
tesse,  au  désespoir  fait  place  l’espérance  sinon  de 
la  guérison  immédiate,  du  moins  de  l’accalmie 
des  symptômes  pénibles  :  des  douleurs,  du  froid, 
du  larmoiement,  de  l’anorexie,  de  l’insomnie. 
C’est  dans  la  bourgeoisie  que  se  recrutent  habi¬ 
tuellement  les  morphinomanes  ;  parfois  ce  sont 
des  médecins  ou  des  personnes  au  courant  des 
sciences  médicalesou  biologiques  qui,  par  occasion, 
contractent  la  toxicomanie.  A  ceux-là,  qui  peu¬ 
vent  concevoir  l’influence  du  moral  sur  le  phy- 

(r)  SANTENoi.si:,  De  l'auaphylaxic  et  du  déséquilibre  du 
s.vstème  orgauo-véfjétatif  de  la  Jolie  iatemiittente.  Tlièse 
Paris,  1922.  —  LoüRE  et  Sanienoisk,  Congres  de  Quimper, 


sique,  il  est  relativement  aisé  de  faire  de  la  psycho¬ 
thérapie,  (Je  calmer  les  souffrances  en  dévoilant 
le  côté  subjectif  des  troubles  les  plus  mena¬ 
çants  et  en  mettant  en  lumière  les  éléments 
conceptuels  qui  entretiennent,  comme  une  épine 
irritative  psychique,  leur  anxiété. 

C’est  l’état  émotionnel  intense  qui  déter¬ 
mine  secondairement,  par  retentissement  sur  le 
système  endocrino-sympathique,  les  troubles 
neuro-végétatifs  (sueurs,  hypersécrétion  gastri¬ 
que  acide,  diarrhée,  hypothermie,  asthénie), 
ceux-là  difficilement  modiflables  par  la  persua¬ 
sion  ;  ils  correspondent  à  ces  phénomènes  dits 
hystériques  qui  échappent  à  l’influence  de  la  sug¬ 
gestion  (deuxième  groupe  de  Babinski).  Quel¬ 
ques-uns  d’entre  eux  peuvent  être  rangés  parmi 
les  phénomènes  physiopathiques  (2). 

L’émotion,  considérée  comme  facteur  de  trou¬ 
bles  psycho-organiques,  est  aujourd’hui  l’objet 
de  nombreuses  recherches  ;  l’histoire  des  affec¬ 
tions  psychogènes  n’est  pas  close  (3).  L’émotion 
produit  des  altérations  fonctionnelles  dans  le 
système  nerveux  végétatif,  par  l’intermédiaire 
de  perversions  sécrétoires  endocriniennes  post¬ 
émotives.  On  connaît  l’action  de  l’émotion-choc 
sur  la  sécrétion  adrénalinique,  sécrétion  qui  pro¬ 
duit  les  mêmes  résultats  qu’une  excitation  directe 
du  sympathique,  puisque  Tadrénaliue  paraît 
agir  sur  les  terminaisons  sympathiques  dans  les 
tissus  (4). 

L’hypervagotonie,  qui  se  rencontre  habituelle¬ 
ment  dans  les  états  dépressifs,  peut  donc  avoir 
une  origine  psychogène.  Il  n’est  nullement  néces¬ 
saire  alors  de  faire  intervenir,  pour  expliquer  sa 
production,  l’hypothèse  d’une  intoxication,  consé- 
(juence  directe,  obligée,  du  sevrage  de  morphine. 
Il  serait  néfaste  de  laisser  propager  parmi  les 
malades  une  pareille  interprétation  de  leurs 
troubles. 

Si  l’anxiété  tient  sous  sa  dépendance  le  com- 
plexus  symptomatique  de  la  démorphinisation, 
la  médication  psychologique  interviendra  en 
premier  lieu.  Il  ne  saurait,  bien  entendu,  s’agir 
ici  de  tentatives  de  persuasion,  d’auto-suggestion 
toujours  inutiles,  d’appels  aux  sentiments  éthi-- 
ques,  religieux,  etc.  Ce  sont  des  procédés  qui  témoi- 

(2)  Babinski  et  Froment,  on  le  sait,  rangent  parmi  les 
phénomènes  nerveux  d’ordre  réflexe  les  troubles  dé  la  régula¬ 
tion  thermique  et  les  troubles  sécrétoires  de  certains  blessés 
de  guerre:  Hystérie,  pithiatisme  et  (roubles  nerveux  d’ordre 
réflexe,  Paris,  1917,  p.  80. 

[s)  En  psycliiatrie  tout  au  moins. 

(4)  Walter  B.  Cannon,  An  account  of  récent  researches 
into  the  fonction  of  cmotionalexcitement.  D.  Appleton  and  C», 
New-York  and  Eondon,  1918,  — Je  rappelle  aussi  les  expé¬ 
riences  de  I41  Pas  et  Cannon,  sur  le  «  sang  calme  »  et  le  «  sang 
ému  »  du  cliat. 
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gnent,  de  la  part  de  leur  auteur,  plus  d’ingénuité 
que  d’expérience.  I^e  point  important,  au  début  de 
l’action  médicale,  est  de  ne  pas  laisser  s’installer 
chez  le  malade  l’inquiétude,  la  terreur  de  la  dépos¬ 
session  de  la  morphine,  les  réactions  antalgiques, 
l’auxiété.  I<e  morphinomane  qui  accepte,  presque 
toujours  malgré  lui,  le  sevrage  et  même  celui  qui 
se  contraint  lui-même  au  traitement,  redoute  la 
perte  de  sa  liberté,  c’est-à-dire  l’impossibilité 
de  se  piquer  à  sa  convenance. 

ly’expérience  de  bien  des  cas  m’a  convaincu 
de  la  nécessité  de  laisser  au  malade  sa  seringue 
et  une  solution  dont  le  titre  variera  naturellement 
au  gré  du  médecin  (i).  Il  faudra  utiliser  une 
méthode  de  sevrage  rapide,  mais  non  brutale. 
Tous  les  procédés  de  désintoxication  rapide  sont 
bons  ;  ils  doivent  varier  suivant  les  sujets,  mais 
il  est  indispensable  de  laisser  aux  malades  l’illu¬ 
sion  de  la  liberté. 

En  gardant  près  d’eux  leur  matériel  d’injection, 
ils  auront  l’impression  de  n’être  pas  privés  de 
morphine  ;  ils  ne  se  trouveront  plus  morale¬ 
ment  claustrés  et  séparés  de  ce  qui  leur  a  donné  le 
bien-être  ;  ils  ne  passeront  pas  des  heures  à  consi¬ 
dérer  les  aiguilles  de  leur  montre  dans  l’attente 
de  la  piqûre  qui  ne  vient  jamais  assez  vite.  Et 
bientôt,  désabusés  des  injections  qui  ne  leur  pro¬ 
curent  plus  la  sensation  cherchée,  ils  délaisseront 
d’eux-mêmes  l’instrument  et  la  «  solution  »  devenus 
inutiles. 

Il  y  aura  quelques  heures  assez  pénibles  à  fran¬ 
chir  pour  le  malade  et  pour  le  médecin;  mais, 
pour  me  servir  d’une  expression  empruntée  à  la 
Mystique,  cette  période  de  vie  purgative  s’écoulera 
rapidement  ;  le  mieux-être  de  la  convalescence 
ne  tardera  pas  à  survenir  et  la  consolidation, 
après  quelques  semaines  de  suralimentation  et 
d’isolement,  deviendra  un  fait  accompli. 

(  J  )  U  va  sans  dire  que  la  désintoxication  ne  peut  être  opérée 
que  dans  un  local  où  la  morphine  ne  peut  pénétrer  et  où  les 
agents  de  surveillance  sont  sûrs  à  ce  point  de  vue 


LE  COMA  HÉPATIQUE 
RÉCURRENT 

W.  FILINSKI  (2) 

I,e  24  juin  1924,  on  amena  à  la  clinique  un  sujet, 
J.  (1...,  âgé  de  trente-trois  ans,  cordonnier,  qui  déclara 
qu'il  se  sentait  malade  depuis  un  an  et  demi,  quand  il  a 
obser\'é  l’augmentation  de  sou  ventre.  Pendant  la  pre¬ 
mière  année  de  la  maladie,  le  ventre  augmentait  très 
lentement,  mais  à  partir  du  mois  d’avril' dernier,  l'accrois¬ 
sement  de  son  volume  devenait  considérable  ;  en  même 
temps,  le  malade  aperçut  des  œdèmes  sur  les  jambes. 
Au  commencement  du  mois  de  juin,  il  perdit  conscience, 
mais  il  la  regagna  au  bout  de  deux  jours.  Il  se  rendit  à 
l’hôpital  de  la  ville  de  P.,  où  on  lui  évacua  du  liquide  du 
péritoine  ;  mais,  l’amélioration  de  son  état  ayant  été 
seulement  de  courte  durée,  il  s'adressa  à  la  clinique.  Il  se 
sentait  affaibli  les  derniers  temps,  il  urinait  peu,  les 
évacuations  quotidiennes  avaient  l'aspect  normal. 

Nous  apprenons  du  malade  qu’il  n’y  avait  rien  de  parti¬ 
culier  dans  ses  antécédents  héréditaires,  il  n'accuse  dans 
son  passé  qu’une  fièvre  typhoïde  ;  il  prétend  ne  pas  avoir 
eu  de  maladies  vénériennes  ;  sa  femme  est  bien  portante, 
mais  tout  de  même  elle  a  eu  trois  avortements  ;  trois 
enfants  sont  morts  pendant  le  premier  mois  après  la 
naissance  ;  un  seul  enfant  est  en  me  et  se  porte  bien. 
hc  malade  emploie  peu  d'alcool  et  de  tabac. 

La  stnrcture  du  malade  amaigri  se  présente  habituelle¬ 
ment,  les  glandes  lymphatiques  ne  sont  agrandies  nulle 
part,  les  réactions  pupillaires  sont  vives.  On  trouve  : 
submatifé  du  sommet  gauche,  la  resiriration  rude  dans 
toute  la  région  pulmonaire  et  des  râles  humides  dans  les 
parties  inférieures.  La  matité  précordiale  et  les  bruits  sont 
normaux.  Le  pouls  régulier,  68  par  minute.  L'abdomen 
fortement  agrandi  a  la  forme  de  copule  ;  dans  la  cavité 
péritonéale  on  constate  du  liquide  libre  ;  on  ne  tâte  ni 
foie,  ni  rate  ;  sur  les  membres  inférieurs  on  trouve  des 
œdèmes  légers.  Les  réflexes  patellaires  sont  conservés. 

L’urine,  peu  claire,  a  ime  couleur  citrine,  une  réaction 
acide  et  densité  i  021  ;  elle  ne  renferme  ni  albumine,  ni 
sucre,  ni  acétone  et  acide  diacétique,  ni  pigments  bi¬ 
liaires  ;  les  acides  biliaires  sont  présents  (méthode  de 
Hay)  ;  les  quantités  d’urobilinogène  sont  élevées,  et 
d’indican  normales  ;  diazo-réaction  négative.  Le  dépôt 
urinaire  contient  des  cellules  épithéliales  et  des  leucocytes 
peu  nombreux,  par-ci  par-là  des  cylindres  hyalins,  des. 
spermatozoïdes  et  des  urates  amorphes. 

Le  lendemain  de  son  arrivée  à  la  clinique,  le  malade 
était  inquiet,  il  délirait  légèrement,  il  criait  par  moments. 

Le  26  juin,  le  malade  perdit  connaissance  et  tomba  dans 
le  coma.  Les  réactions  pupillaires  et  les  réfiexes  patellaires 
sont  conservés.  On  aperçoit  les  traces  d’une  coloration 
jaunesurlessclérotiques.Latempératureducorpss’abaisse 
et  se  maintient  à  35°-35°.5  C.  environ  ;  pouls  65  par 
minute.  Le  malade  avale  bien  la  nourriture  liquide  ;  les 
évacuations  se  font  inconsciemment. 

Cet  état  dura  quatre  jours  pendant  lesquels  le  malade 
saignait  des  gencives. 

Le  29  juin,  le  malade  regagne  peu  à  peu  conscience  ;  il 
commence  à  manger;  les  évacuations  ont  lieu  mainte¬ 
nant  d’après  sa  propre  volonté  et  même  les  jours 
suivants  il  va  lui-même  au  lavabo,  prend  soin  de  sa 
toilette  ;  il  jrépond  aux  questions  clairement  et  donne 
^  (2)  DcuxWme  Clinique  médicale  de  runiversilé  de  Varsovie  (proies- 
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des  informations  cliniques  supplémentaires  ;  il  s’intéresse 
à  son  état.  Iva  température  basse  se  maintient  encore 
pendant  quelques  jours  et  ce  n’e.st  que  le  4  juillet  qu’elle 
arrive  à  devenir  normale  ;  le  pouls  bat  environ  90  par 
minute . 

A  cette  époque  nous  avons  examiné  le  sang  du  malade 
et  avons  effectué  le  tubage  duodénal  ;  on  a  errsuite  retiré 
du  péritoine  21,5  de  liquide  qui  ressemble  à  celui  de  la 
ponction  exploratrice.  Après  l’i.ssue'de  l’épancbement, 
on  ne  pouvait  pas  tâter  le  foie  et  sa  matité  était  di  minuée  : 
la  rate  était  très  liypertropliiée, 

lîxamen  du  sang  :  3  620  000  globules  rouges  ;  hémo¬ 
globine  70  p.  100  ;  valeur  globulaire  —  1,0  ;  7  500  leuco¬ 
cytes,  avec  la  formule  suivante  :  lymphocytes  ii  p.  100, 
grands  mononucléaires  i  p.  100,  polynucléaires  ireutro- 
philes  88  p.  roo. 

Coagul abilité  a^minutes  (normalement  10  àaominutes, 
méthode  de  Stéphane);  réactionde  Wassermann  négative. 
Taux  de  l’urée  du  sérum  0,44  p.  i  000.  contenu  de  bili¬ 
rubine  dans  le  sérum  i  p.  40  000  ou  5  unités  ;  la  réaction  de 
Hymans  Vau  den  llergh  est  ralentie. 

Corps  albumineux  du  sérum  ; 

Globuline .  65,1  (79.9  p.  100). 

Sérine .  16,3 

81,4 

Pression  sanguine  :  95  mm.  ITg. 

Suc  duodénal  :  quantité  obtenue  pendant  trois  quarts 
d’heure,  80  centimètres  cubes  ;  contenu  de  bilirubine 
24  unités  et  d’acides  biliaires  4,5  jî.  i  000. 

Accompagné  des  mêmes  symptômes  que  la  dernière 
fois  (hypothermie,  etc.),  le  malade  retombe  le  lo  juillet 
dans  UH  coma  qui  siib.siste  pendant  trois  jours  et  ejui 
cède  le  13  et  le  14  juillet,  quand  le  malade  regagne  peu  a 
peu  conuaissauce. 

Maintenant  suit  une  période  d’une  conscience  com¬ 
plète,  pareille  à  la  ])récédente,  mais  accompagnée  d’un 
plus  grand  affaiblissement  général.  Pendant  ce  temps, 
le  malade  .saigne  des  gencives  et  tous  les  quelques  jours  a 
des  vomissements  sanguinolents. 

lîxamen  des  vomissements  :  acidité  totale,  10  ;  acide 
chlorhydritpie  libre,  absent  ;  nu  microscope,  des  cellules 
épilhéliales,  des  hénialies  ;  des  leucocytes  et  des  débris 
alimentaires. 

I/es  quantités  d’urobilinogène  urinaire  s’exagèrent 
constamment.  , 

Depuis  le  19  juillet,  l’état  général  du  malade  devient  de 
plus  eu  plus  grave  :  il  marmotte,  se  plaint  de  douleurs 
du  ventre  et  de  ne  pas  bien  voir  ;  les  mains  tremblent, 
l’inquiétude  augmente. 

Dans  la  nuit  du  21  au  22  juillet,  le  malade  retombe 
encore  une  fois  dans  le  coma,  suivi  par  des  convulsions 
épileptiformes  revenant  à  plusieurs  reprises.  Le  len¬ 
demain,  on  constate  xme  rigidité  musculaire  ;  les 
réactions  pupillaires  subsistent  encore  ;  dans  le  sang 
pris  j’ai  trouvé  : 

Globuline .  84,3  (85  p.  100). 

Sérine .  14,8 

99.1 

Sans  regagner  connaissance,  le  malade  mourut  le 
même  jour. 

IvC  diagnostic  clinique  était  :  cirrhose  atrophique 
du  foie,  ce  qui  a  été  confirmé  par  l’autopsie  dans 
l’Institut  d’anatomie  pathologique  de  l’Univer¬ 
sité  de  Varsovie. 


La  causé  directe  de  la  mort  du  malade  était 
l’intoxication  hépatique. 

Nous  publions  ce  cas  en  vue  de  la  marche  extra¬ 
ordinaire  de  l’auto-intoxication  de  l’organisme 
causé  par  la  ce.ssation  du  fonctionnement  du  foie. 
Au  courant  de  deux  mois,  le  malade  toniba  quatre 
fois  (trois  fois  dans  la  clinique)  dans  un  coma  pro¬ 
fond  hépatique  accompagné  d’une  absence  com¬ 
plète,  d’une  hypothermie  et  enfin,  la  dernière  fois, 
de  convulsions  ;  il  regagne  cependant  trois  fois 
connaissance  et  même,  à  ces  intervalles,  ses  forces 
lui  permettaient  de  s’occuper  de  sa  personne. 

Nous  rencontrons  parfois  des  oscillations  dans 
l’état  du  coma  pendant  lesquelles  le  malade  peut 
à  peine  répondre  aux  questions. 

Ce  sont  des  améliorations  passagères,  à  vrai 
dire,  le  malade  ne  regagne  jamais  pleine  connais¬ 
sance  et  ordinairement  il  retombe  de  nouveau 
dans  l’absence.  On  dit  que  ce  coma,  lorsqu’il  dure 
déjà  des  heures,  se  transforme  parfois  en  furie, 
mais  c’est  un  phénomène  prémortel.' 

Notre  cas  représente  une  forme  toute  diffé¬ 
rente  d’une  auto-intoxication  chronique  avec  des 
récidives  aiguës  ;  c’est  pourquoi  elle  devr.ait  être 
appelée  coma  hépatique  récurrent  ;  elle  est  l’ex- 
])ression  d’un  certain  rythme  dans  les  troubles 
fonctionnels  du  foie,  d’une  certaine  cadence  qui 
est  propre  à  un  grand  nombre  de  fonctions  du 
foie,  bien  que  les  périodes  y  soient  courtes. 

Je  veux  faire  remarquer,  à  cette  occasion,  le 
taux  exagéré  de  la  globuline  dans  le  sérum  du 
sang,  qui  augmente  dans  l’insuffisance  hépatique 
aux  dépens  de  la  sérine.  Je  suis  revenu  srrr  cette 
que.stion  à  plusieurs  reprises  (i)  parce  que  je  eou- 
sidère  l’hyperglobulinémie  comme  une  preuve 
de  l’insuffisance  hépatique.  Dans  le  cas  qui  nous 
occupe,  le  contenu  de  la  globuline  dans  le  sérum 
était  si  grand,  que  c’est  pour  la  première  fois  que 
je  l’ai  constaté  chez  les  hommes.  Après  la  première 
récidive  du  coma,  la  globuline  formait  79,9  p.  100. 
de  l’albumine  totale  et  même  85  p.  100  le  jour 
de  la  mort.  Le  plus  grand  pourcentage  que  j’aie 
constaté  jusqu’à  présent  chez  l’homme  était  68,8  ; 
c’est  seulement  chez  un  chien  qu’après  la  liga¬ 
ture  du  cholédoque  la  globuline  comportait 
86,7  p.  100  de  l’albuniine  totale. 

Le  cas  considéré  constitue  une  preuve  de 
l’hyperglobulinémie  hépatique,  puisqu’il  n’y  avait 
pas  ici  coexistence  d’autres  affections  dont  l’in¬ 
fluence  pourrait  être  soupçonnée. 

(i)  Presse  méd.,  1922,  u“  22;  Wien.  kl  Woch.,  1925,  n”  41. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLlfCRIî. 
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ÉMISSION  SANGUINE  AVEC 
RESTITUTION  GLOBULAIRE 

PAR 

A.  GILBERT,  A.  TZANCK,  NEGRONI. 

Pour  obtenir  l’effet  salutaire  que  l'on  attend  de 
la  saignée,  on  est  souvent  conduit  à  pratiquer  des 
spoliations  sanguines  assez  considérables  ;  le 
chiffre  de  300  grammes  peut  être  considéré  comme 
une  moyenne.  Certes  on  n’éprouve  aucun  scrupule 
à  l’effectuer  chez  un  hypertendu  pléthorique  ou 
chez  un  asystolique  aux  veines  saillantes,  mais  il 
n’en  est  plus  de  même  lorsqu’on  se  trouve  en 
présence  de  sujets  pâles,  anémiques,  chez  qui 
divers  signes  d'intoxication  (dyspnée,  céphalée, 
vertiges,  etc.)  réclament  pourtant  la  spoliation 
sanguine. 

Au  cours  du  mal  de  Bright,  en  effet,  des  compli¬ 
cations  fréquentes  nécessitent  cette  intervention, 
mais  l’état  d’anémie  souvent  avancé  de  pareils 
malades  peut  constituer  une  contre-indication 
réelle.  C’est  ainsi  que  si  nous  nous  rapportons  à  la 
statistique  de  Cabot,  sur  64  cas  de  néphrite  chroni¬ 
que  où  la  numération  sanguine  a  été  pratiquée, 
nous  trouvons  : 

Entre  i  et  2  millions  3  cas  soit  5  p.  100  environ. 

—  2  et  3  —  12  —  —  20  p.  100  — 

—  3  et  4  —  26  —  —  30  p.  100  — 

Soit  66  p.  100  des  cas  d’une  façon  globale. 

■  Il  est  même  probable  que  cette  proportion 
d’anémies  graves  serait  singulièrement  plus  élevée 
si  les  cas  négatifs  avaient  pu  être  repris  à  un  stade 
ultérieur  de  leur  évolution. 

Mentionnons  â  ce  sujet  que  parfois  la  ligne  de 
démarcation  est  malaisée  à  établir  entre  le  mal  de 
Bright  avec  anémie  grave,  pâleur  cireuse  du  visage, 
vertiges,  céphalée,  troubles  auditifs  et  visuels, 
souffles  vasculaires  du  cou,  et  l'anémie  pernicieuse 
d’autre  part  avec  sclérose  rénale,  azotémie, 
œdèmes,  etc.  Et  l’on  comprend  que  certains 
auteurs  aient  préconisé  la  transfusion  sanguine 
dans  des  cas  de  cet  ordre.  Inversement,  en  présence 
d’une  complication  du  mal  de  Bright  nécessitant 
la  saignée,  on  éprouve  parfois  quelque  répugnance 
à  la  pratiquer,  par  crainte  d’augmenter  encore 
cet  état  d’anémie  si  alarmant  dans  certains  cas. 

Dans  ses  leçons  cliniques  de  l’Hôtel-Dieu  sur  la 
néphrite  scarlatineuse  et  la  néphrite  érysipéla¬ 
teuse  (î),  l’un  de  nous  insistait  en  1907  sur  l’impor¬ 
tance  du  facteur  anémique  et  montrait  combien 
nous  nous  trouvions  à  cette  époque  désarmés 

(I)  A.  Gmert,  Clinique  médicale  de  VmteUDieu  de  Paris, 
p.73.87Bt  J53. 

N®  38.  —  iS  Septembre  1926. 


pour  le  combattre.  Bien  mieux,  notre  thérapeu¬ 
tique  elle-même  de  la  néphrite  chronique,  le 
régime,  les  saignées  répétées  semblent  influer 
pour  une  part  sur  ce  symptôme  qu’expliquent 
insuffisamment  l’hydrémie  ou  l’azotémie  qui 
peuvent  l’une  comme  l’autre  faire  défaut. 

C’est  en  présence  de  faits  de  cet  ordre  :  saignées 
nécessaires  d’une  part,  anémie  grave  d’autre  part, 
que  nous  nous  sommes  demandé  s’il  n’était  pas 
possible  de  tourner  la  difficulté  en  pratiquant, 
après  l’émission  sanguine,  la  réinjection  immé¬ 
diate  des  éléments  cellulaires  préalablement  lavés 
et  débarrassés  des  substances  toxiques  contenues 
dans  le  plasma. 

Obtenir  l’effet  salutaire  de  la  saignée  en  respec¬ 
tant  l’anémie  de  pareils  malades  :  tel  est  le  pro¬ 
blème,  en  apparence  insoluble,  qui  se  pose  jour¬ 
nellement  à  l’esprit  du  praticien  et  que  nous  étu¬ 
dierons  ici. 

*  * 

Avantde  commencer  nos  recherches  sur  l’homme, 
nous  nous  sommes  assurés,  par  l’expérimentation, 
des  points  suivants  : 

1°  Innocuité  absolue,  pour  l’animal,  delà  réin¬ 
jection,  même  massive,  de  ses  propres  globules 
préalablement  lavés  ; 

2°  Conservation  d’un  certain  nombre  des  pro¬ 
priétés  des  éléments  du  sang  : 

a.  Au  point  de  vue  morphologique  :  avec  une 
technique  suffisamment  rapide  et  un  milieu  stric¬ 
tement  isotonique,  les  globules  sanguins  conser¬ 
vent  parfaitement  leur  forme  sans  prendre 
l’aspect  crénelé. 

b.  Au  point  de  vue  physiologique  : 

Conservation  de  la  faculté  de  fiixer  l’oxygène  ; 

Conservation  de  la  résistance  globulaire  aux 

solutions  salines  ; 

Immuabilité  du  groupe  sangum  auquel  ap¬ 
partenaient  préalablement  les  globules  prélevés. 

Dauscesconditions,  nousnous  sommes  crusauto- 
risés  à  envisager  l’exécution  de  notre  technique 
sur  l’homme, 

Pratiquement,  nous  nous  sommes  trouvés  en 
présence  de  trois  ordres  de  difficultés  : 

La  nécessité  de  rester,  autant  que  possible, 
dans  les  conditions  physiques  où  vivent  les  glo¬ 
bules  .sanguins  (milieu  isotonique,  température 
à  37°,  etc.), 

2°  ha.  nécessité  de  réduire,  lors  de  la  réinjec¬ 
tion,  les  quantités  d’anticoagulant  nécessaires  à 
maintenir  le  sang  fluide  (trois  lavages  successifs 
dans  le  sérum  isotonique  permettent  d’éliminer, 
avec  le  liquide  rejeté,  la  presque  totalité  de  cçt 
anticoagulant). 
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30  Iva  nécessité  d’opérer  dans  un  milieu  rigou-  voies  (fig.  II)  et  remplacé  par  du  sérum  sté- 
reusement  aseptique  (un  dispositif  spécial,  le  rile  (fig.  II  bis). 

distributeur  à  deux  voies,  nous  a  permis  d’effectuer  Deux  centrifugations  suffisent  à  réduire  l’anti- 

à  l’abri  de  l’air  tous  les  transvasements  néces-  coagulant  à  des  traces  négligeables. 

saires).  Troisibme  temps  :  restitution  globulaire  (fig.  III). 

Da  technique  opératoire,  parfaitement  réglée  fia  réinjection  se  fait  en  sens  inverse  du  premier 
pour  nous,  comporte  les  trois  temps  suivants:  temp.s,  avec  le  même  dispositif  et  la  même  simpli- 
Premier  temps  :  saignée  (fig.  I) .  Au  lit  du  malade  cité, 
on  effectue  la  ponction  veineuse  avec  une  grosse 
aiguille,  fie  sang  prélevé  à  l’aide  du  distributeur  à 
deux  voies  est  recueilli  directement  dans  le  godet 

de  la  centrifugeuse  (d’une  capacité  de  250  à  500  gr.)  Nous  avons  eu  l’occasion  d’appliquer  notre 


Premier  temps  :  Saignée  au  moyen  du  distributeur  à  deux  voies.  —  I,e  sang  est  recueilli  directement  dans  le  godet  de  250  g  r 
où  lise  trouve  intimement  mélangé  au  eitrate  de  soude  (fig.  I). 

Second  temps  (A.)  :  I,e  liquide  surnageant  au-dessus  des  globules  centrifugés  est  rejeté  dans  un  verre  à  pied  (fig.  II). 

Second  temps  (B)  :  On  remplace  à  deux  reprises  par  du  sérum  le  liquide  surnageant  au-dessus  des  globules  (fig.  II  bis). 
Troisième  temps  ;  Restitution  globulaire.  I,es  globules  lavés,  débarrassés  du  plasma,  débarassés  des  19  vingtièmes  du  eitrate 
de  soude,  sont  réinjectés  par  la  même  aiguille,  un  moment  aveuglée  au  moyen  d’un  mandrin  (fig.  III). 


qui  contient  i  à  2  grammes  de  citrate  de  soude  à 
10  p.  100,  ou  20  à  30  centigrammes  de  sulfarsénol. 
Le  sang  se  trouve  fortement  agité  à  chaque  coup 
de  piston  et  ainsi  intimement  mélangé  au  citrate 
de  soude  ou  au  sulfarsénol. 

Le  prélèvement  terminé,  on  met  un  mandrin 
dans  l’aiguille,  ce  qui  dispense  d’une  nouvelle 
ponction  veineuse  lors  de  la  réinjection.  Puis  on 
aspire  dans  le  distributeur  une  minime  quantité 
de  cittate  de  soude  que  l’on  rejette  dans  le  godet 
pour  éviter  toute  coagulation  dans  les  canalisa¬ 
tions. 

Second  temps  :  centrifugation  et  lavage.  Après 
dix  minutes  de  centrifugation,  le  plasma  qui  sur¬ 
nage  est  prélevé  à  l’aide  du  distributeur  à  deux 


méthode  sur  7  malades  dont  suivent  les  observa¬ 
tions  résumées  : 

Observation  1.  —  Vié,  soixante-huit  ans. 

Entre  à  l’hôpital  le  10  novembre  1924  pour  une  fatigue 
croissante,  de  la  céphalée  tenace  et  des  troubles  visuels. 
A  l’examen,  on  se  trouve  en  présence  d’une  femme  amai¬ 
grie,  très  pâle  et  chez  qui  on  trouve  tous  les  signes  d’une 
néphrite  azotémique,  avec  céphalée,  torpeur,  crampes 
dans  les  mollets,  cryesthésie,  troubles  respiratoires  mar¬ 
qués  améliorés  par  le  régime  hypochloruré,  troubles 
digestifs  avec  vomissements.  ’  Dans  les  urines  abon¬ 
dantes  on  trouve  une  légère  quantité  d’albumine  et 
dans  le  sang  osr.Sy  d’urée  par  litre.  Ea  tension  artérielle 
est  de  7-20.  Au  cœur  on  constate  l’existence  d’un  bruit  de 
galop.  Pendant  son  séjour  à  l’hôpital,  la  malade  présente 
des  accidents  de  défaillance  cardiaque  accompagnés -de 
yomissements  survenant  par  crises.  Par  cinq  fois  on  e@t 
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amené  à  pratique!  des  émissions  sanguines  et  l’on  peut 
évaluer  à  un  litre  la  quantité  de  sang  qui  a  dû  être  préle¬ 
vée.  Chaque  fois  on  observait  un  bénéfice  immédiat  à  la 
suite  de  cette  thérapeutique  classique,  mais  la  malade 
déclinait  progressivement  et,  comme  il  fallait  s'y  attendre, 
l’anémie  déjà  marquée  ne  faisait  que  croître  à  la  suite  de 
chaque  intervention.  C’est  dans  ces  conditions  que,  le 
18  février,  nous  nous  sommes  décidés  à  pratiquer  une 
nouvelle  émission  sanguine  suivie  cette  fois  de  la  réinjec¬ 
tion  immédiate  des  éléments  cellulaires.  L’intervention 
a  été  pratiquée  à  midi  sans  aucun  incident.  Vers  deux 
heures  de  l’après-midi,  la  malade  a  présenté  un  malaise 
léger  et  un  frisson,  la  température  est  montée  à  380,5.  La 
nuit  a  été  excellente  ;  le  lendemain  matin,  la  malade  se 
trouva  très  améliorée.  Tension  10-15. 

Le  mois  suivant,  les  accidents  de  défaillance  cardiaque 
se  reproduisent  à  nouveau  et  de  plus  apparaît  une  tempé¬ 
rature  qui,  le  soir,  monte  à  39“, 5 1  l’état  général  décline 
rapidement  et  nous  nous  demandons  si  la  malade  sera 
en  état  de  supporter  une  nouvelle  intervention.  Devant 
l’aggravation  jirogressive,  celle-ci  est  effectuée  le  26  mars 
1925.  Elle  est  pratiquée  dans  les  mêmes  conditions.  Dans 
l’après-midi,  la  malade  présente  un  frisson  très  violent, 
et  un  état  alarmant  nécessitant  des  injections  répétées 
d’huile  camphrée.  Dès  le  lendemain  la  malade  accuse  un 
bien-être  marqué,  et  nous  sommes  étonnés  de  trouver  la 
température  revenue  à  la  normale.  Cette  amélioration 
se  poursuit  les  jours  suivants,  sou  appétit  revient,  elle 
s’alimente  convenablement  et  reprend  des  forces.  Elle 
peut  se  lever  et  promener  dans  la  salle.  La  céphalée 
s’amende  tandis  que  la  toux  et  la  dyspnée  s’atténuent. 
Cette  amélioration  se  poursuit  jusqu’au  mercredi  6  mai 
1925.  Ce  jour-là,  alors  qu’elle  se  promenait  dans  la  salle, 
elle  est  prise  brusquement  de  vertiges  et  elle  doit  s’accro¬ 
cher  à  son  lit  pour  ne  pas  tomber.  Ce  malaise  persiste 
pendanttrois  heures,  puis  finalement  la  malade  s’endort. 
Le  lendemain,  elle  est  abattue,  asthéniée.  Dans  ces  con¬ 
ditions,  on  pratique  une  nouvelle  intervention.  Aussi¬ 
tôt  après  elle  éjrrouve  un  violent  frisson,  sa  température 
s’élève  à  380,7  mais  revient  à  la  normale  dès  le  lendemain. 
Depuis,  nouvelle  arnélioration,  et  elle  quitte  l’hôpital  le 
17  mai  1925.  Revue  dernièrement,  continue  à  bien  se 

Examens  du  sang.  —  Avant  la  première  intervention  ; 
3  500  000  globules  rouges  ;  à  la  sortie  :  4  500  000  glo¬ 
bules  rouges. 

Observation  II. — M“8  A.  X...  Entre  à  l’hôpital  le 
3  octobre  1924  pour  crise  d’œdème  aigu  du  poumon. 
Saignée  de  600  grammes.  Amélioration.  Nouvelles  crises 
suivies  de  saignée.  Anémie.  Par  la  suite,  une  intervention 
avec  restitution  globulaire.  La  malade  quitte  l’hôpital 
améliorée. 

Observation  III.  —  M“>o  R...  Entre  à  l’hôpital  pour 
céphalée  persistante.  Hypertension  nécessitant  une 
saignée  de  500  grammes.  Deux  interventions  avec  restitu¬ 
tion  globulaire.  Quitte  l’hôpital  très  améliorée. 

Observation  IV. —  M^oA.  L...,  cinquante-sept  ans. 
Entre  à  l’hôpital  le  28  octobre  1924  dans  le  coma.  TAa=  23. 
Azotémie  :  2  grammes.  Deux  interventions.  La  malade 
succombe.  A  l’autopsie,  on  trouve  une  volumineuse  tumeur 
cérébrale  du  lobe  frontal. 

Observation  V.  —  Mm»  S...,  primipare,  vingt-six 
ans.  Entre  à  l'hôpital  le  6  mai  1925  pour  éclampsie. 
Grossesse  de  sept  mois  et  demi.  Ta=22.  Azotémie  :  i*',95. 
Première  intervention  le  12  mai.  Azotémie  :  281,46. 

1 4  mai,  azotémie  :  28r,5i.  16  mai,  deuxième  intervention. 


Azotémie  :  24 mai,  2  grammes;  25  mai,  28'', lo  ;  27  mai, 
zs^iô;  28  mai,  ie‘',76:  29  mai,  30  mai,  i8'',72  ; 

2  uin,  iEr,4o;  8  juin,  i8r,5o. 

Quitte  l’hôpital  le  9  juin  1925. 

Observation  VI...  — S., soixante-huit  ans.  Insuffi¬ 
sance  aortique.  Wassermann  négatif.  Anémie,  dyspnée. 
Une  intervention  le  20  juin  1925.  Mêmes  résultats  fonc¬ 
tionnels  qu’avec  les  saignées. 

Observation  VII.  — MRc  H.  .,  vingt-quatre  ans.  Intoxi¬ 
cation  par  le  sublimé  le  28  juin  1925.  Le  lendemain  appa¬ 
raît  l’anurie.  Azotémie  =  28r,o25.  2  juillet  :  azotémie  = 
3  juillet:  azotémie  =  Première  inter¬ 

vention.  4  juillet  :  urines  =  60  grammes;  azotémie  = 
4K'’,5oo;  azoturie  =  6  grammes.  5  juillet,  deux  interven¬ 
tions.  Urines  =  200  grammes;  azotémie  =  48^400;  azo¬ 
turie  =  68'',5.  6  juillet  :  urines  =  400  grammes,  azotémie 
=  48r,7oo  ;  azoturie  =  9  grammes.  7  juillet  :  urines  = 
400 grammes;  azotémie  =  4B'',9i6;  azoturie  =  ii  grammes 

Hémorragies  intestinales  abondantes. 

8  juillet  :  urines  =  600  grammes;  azotémie  =  58'',62  ; 
azoturie  =  1 18^50. 

Hémorragies  intestinales  de  plus  en  plus  abondantes. 

Meurt  à  minuit. 

Ainsi  nous  avons  pratiqué  l’intervention  15  fois 
sur  7  malades.  Dans  un  seul  cas  nous  avons  observé 
une  réaction  vive  avec  ascension  de  la  température 
à  390  et  frisson  très  marqué;  trois  réactions 
légères  (frisson  minime,  température  atteignant 
pendant  quelques  heures  38°)  sont  à  signaler. 
De  plus  souvent  l’intervention  est  passée  pour 
ainsi  dire  inaperçue  du  malade.  Sur  les  sept 
malades,  malgré  l’état  très  grave  de  quatre 
d’entre  eux,  cinq  sont  sortis  de  l’hôpital  guéris  ou 
très  améliorés.  Des  seuls  décès  observés  (à  dis¬ 
tance  d’ailleurs  de  l’intervention)  ne  sauraient  en 
aucun  cas  lui  être  imputables.  Ils  relèvent  mani¬ 
festement  :  1°  de  la  tumeur  cérébrale  constatée  à 
l’autopsie  dans  le  premier  cas,  et  2°  des  hémorra¬ 
gies  intestinales  très  abondantes  apparues  le 
dixième  jour  de  l’intoxication  par  le  sublimé  dans 
le  deuxième  cas.  Dans  tous  les  cas  nous  avons 
observé  des  améliorations  cliniques.  Dans  trois 
d’entre  eux  elles  sont  comparables  à  celles  qu’eût 
données  la  simple  saignée,  mais  ici  sans  aggravation 
de  l’anémie.  Nous  tenons  à  signaler  l’action  anti¬ 
fébrile  constatée  chez  une  de  nos  malades  et  que 
nous  n’hésitons  pas  à  rattacher  à  l’intervention 


Des  résultats  intéressants  que  nous  avons 
obtenus  posent  un  certain  nombre  de  questions 
que  nous  pouvons,  envisager  maintenant  :  en 
premier  lieu  ils  étahlissent  qu'il  est  possible  sur 
l’homme  de  réinjecter  sans  danger  des  quantités 
importantes  de  globules  préalablement  lavés. 

Des  premières  recherches  expérimentales  rela- 

(i)  Hayem,  Leçons  sur  les  modifications  du  sang,  1882,  , 
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tives  à  la  réinjection  des  globules  lavés  sont 
effectuées  par  Hédon  (i)  en  1902. 

«  bes  globules  du  sang  défibriné,  dit  cet  auteur, 
après  avoir  été  dépouillés  complètement  de  leur 
sérum  interstitiel  par  des  lavages  et  après  un  séjour 
prolongé  à  la  température  ordinaire,  -sont-ils 
encore  vivants  et  ont-ils  encore  conservé  leurs 
propriétés  physiologiques?  Quel  sera  leur  sort 
dans  l’organisme  si  on  les  réintroduit  dans  les 
vaisseaux?  Il  m’a  paru  que  pour  obtenir  une 
réponse  sûre  à  cette  question  je  devais  injecter  des 
émulsions  globulaires  à  des  animaux  préalable¬ 
ment  dépouillés  de  leur  propre  sang  aussi  complè¬ 
tement  que  possible  ;  et  j’ai  réalisé  de  la  .sorte  un 
mode  de  transfusion  qui  ne  paraît  pas,  du  moins 
à  ma  connaissance,  avoir  été  jusqu’ici  l’objet 
d’une  étude  spéciale.  » 

Cet  auteur  s’attacha  à  démontrer  : 

1°  Que  la  réinjection  des  globules  rouges  lavés 
ne  présente  aucun  danger  pour  l’animal  en  expé¬ 
rience  ; 

2°  Que  les  hématies,  malgré  les  manipulations 
auxquelles  on  les  soumet,  conservent  leur  vitalité 
et  continuent  à  remplir  leurs  fonctions  physio¬ 
logiques  ; 

30  Qu’une  telle  thérapeutique  permet  de  sauver 
des  animaux  qui,  par  suite  d’hémorragies  abon¬ 
dantes  avec  insuffisance  globulaire,  auraient 
succombé  malgré  l’injection  de  sérum  artificiel. 

Voici  comment  procède  cet  auteur  : 

L’animal  (lapin)  est  saigné  en  deux  temps  ;  la 
première  saignée,  poussée  jusqu’à  la  syncope,  est 
suivie  d’une  injection  de  sérum  artificiel  ;  dans  ces 
conditions,  l’animal  se  remet.  Une  à  deux  heures 
après,  nouvelle  saignée  continuée  jusqu’à  l’appari¬ 
tion  des  convulsions  asphyxiques,  delà  syncope  res¬ 
piratoire  et  de  la  disparition  des  réflexes.  On  trans¬ 
fuse  alors  l’animal  avec  une  émulsion  de  globules 
rouges  préparés  de  la  façon  suivante  :  le  sang 
prélevé  soit  à  l’animal  en  expérience  (dans  les 
cas  où  l’on  voulait  lui  réinjecter  ses  propres  glo¬ 
bules),  soit  à  un  autre  lapin,  était  défibriné  dans 
un  ballon  avec  des  perles  de  verre,  filtré  sur  du 
coton  de  verre,  puis  réparti  dans  des  éprouvettes 
d’une  machine  centrifuge  et  additionné  de  sérum 
artificiel  en  quantité  suffisante  pour  remplir  les 
éprouvettes  ;  après  quelques  minutes  de  centrifu¬ 
gation,  les  globules  étaient  précipités,  le  liquide 
surnageant  décanté  et  remplacé  par  une  nouvelle 
quantité  de  .sérum  artificiel  On  agissait  de  même  à 
plusieurs  reprises  de  manière  à  enlever  toute 
trace  de  sérum  aux  globules.  A  la  fin,  la  masse 
globulaife  était  émulsionnée  dans  la  quantité  de 
sérum  artificiel  nécessaire  pour  rétablir  le  volume 
(li  E.  HàpoN,  Archives  de  médecine  expérimentale,  1903. 


primitif  (et  alors  la  richesse  globulaire  était  à  peu 
de  chose,  près  la  même  que  dans  le  sang  initial), 
ou  bien,  suivant  lescas,  on  augmentait  ou  on  dimi¬ 
nuait  la  quantité  d’eau  salée  de  manière  à  avoir 
des  concentrations  globulaires  plus  ou  moins 
riches. 

L’émulsion  était  alors  filtrée  sur  papier  pour 
arrêter  les  particules  de  fibrine  qui  auraient  pu 
être  précipitées  avec  les  globules  et  aussi  les 
agglomérats  de  globules  formés  pendant  la  centri¬ 
fugation. 

L’émulsion  passe  d’ailleurs  assez  rapidement  et 
presque  en  totalité  à  travers  le  filtre,  si  on  a  eu  le 
soin  d’imbiber  au  préalable  celui-ci  de  sérum 
artificiel  (soit  eau  salée  à  9  p.  1000,  soit  mélange  à 
parties  égales  de  phosphate  de  Na  et  NaCl 
ââ  6  grammes  par  litre). 

Toutes  les  opérations  de  lavage  de  globules  et  de 
filtration  étaient  faites  à  la  température  ordi¬ 
naire  du  laboratoire  qui,  en  hiver,  ne  dépassait 
pas  15°.  L’émulsion  globulaire  une  fois  prête  était 
portée  au  bain-marie  à  la  température  du  corps  de 
l’animal  puis  réinjectée  dans  une  veine. 

Les  résultats  obtenus  furent  encourageants, 
presque  tous  les  animaux  en  expérience  se  réta¬ 
blirent  rapidemeiit  après  avoir  présenté  quelques 
légers  troubles  passagers  :  somnolence,  ralentisse¬ 
ment  de  la  re.spiration,  élévation  de  la  tempéra¬ 
ture.  Seul  un  chien  succomba  le  vingtième  jour, 
d’accidents  pulmonaires  que  l’auteur  ne  crut  pas 
devoir  rattacher  à  l’expérimentation.  Les  exa¬ 
mens  du  sérum  sanguin  et  des  urines  pratiqués 
dans  les  jours  qui  suivirent  ne  relevèrent  aucun 
indice  de  destruction  de  globules  rouges  plus 
marquée  que  normalement. 

Quelques  années  plus  tard,  eu  1908,  Fleig 
reprit  la  question  et  montra  que  les  émulsions  de 
globules  rouges  conservées  .  à  basse  température 
pendant  plus  d’une  semaine  gardaient  encore  leurs 
propriétés  physiologiques  essentielles.  Il  put 
même  appliquer  pour  la  première  fois  cette  théra¬ 
peutique  à  un  malade  atteint  d’urémie  grave. 
L’amélioration  observée  fut  telle  que  le  malade 
quitta  l’hôpital  quelques  jours  plus  tard. 

Un  1914,  d’importants  travaux  parurent,  se 
rattachant  à  la  transfusion  des  globules  rouges 
lavés. 

Yourévitch  et  Rosenberg  (2)  confirment  les 
résultats  obtenus  par  Hédon  et  Fleig.  Leur 
technique  diffère  de  celle  de  ces  derniers  par 
la  nature  de  la  solution  employée  pour  le  lavage 
des  globules  :  solution  de  chlorure  de  sodium  et  de 
citrate  de  soude. 

(2)  YouRftviTcil  et  R()sknbi-!rg,  lioussky  Vratsch,  1914, 
n-  18, 
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La  même  année,  aux  États-Unis,  Abel  Rowntree 
et  Turner  expérimentèrent  ,sur  des  chiens  en 
employant  de  l’extrait  de  sangsue.  Le  sang 
retiré  à  l’animal,  soit  au  moyen  d’une  aiguille 
creuse,  soit  au  moyen  d’une  canule,  était  dilué  dans 
une  solution  de  Locke  contenant  0,85  p.  100  de 
chlorure  de  sodium  et  centrifugé  pendant  quinze 
minutes  à  raison  de  3  000  tours  à  la  minute. 

Le  plasma  surnageant  était  séparé  des  globules 
avec  une  pipette.  Le  culot  globulaire  ainsi  obtenu, 
émulsionné  avec  une  solution  de  Locke  à  0,60 
p.  100  de  chlorure  de  sodium,  était  réinjecté  dans 
une  veine  très  lentement  de  façon  que  l’opération 
dure  un  quart  d’heure.  Ces  auteurs  montrèrent 
tout  d’abord  qu’on  pouvait  en  un  jour  retirer 
une  quantité  de  sang  considérable  pouvant 
atteindre  et  même  dépasser  le  double  du  volume 
de  sang  de  l’animal  en  expérience,  sans  que  ce 
dernier  s’en  montrât  incommodé. 

En  1925,  Yourévitch  et  Téléguina  revien¬ 
nent  sur  cette  question.  Le  sang  recueilli  au  moyen 
d’une  canule  fixée  dans  une  carotide  est  reçu 
dans  un  récipient  contenant  une  solution  de  citrate 
de  soude  en  volume  égal  à  celui  du  sang  retiré  à 
l’animal.  Ce  sang  est  ensuite  dilué  dans  du  sérum 
physiologique  à  0,85  p.  100  centrifugé  quinze  à 
vingt  minutes.  Le  sérum  surnageant  est  enlevé  au 
moyen  d’une  pipette  et  remplacé  par  du  sérum 
physiologique  à  0,85  p.  100.  Après  filtration  ils 
réinjectent  l’émulsion  globulaire  ainsi  obtenue. 

Ils  concluent  de  leurs  expériences  :  1°  que  les 
globules  rouges  ainsi  traités  conservent  la  capacité 
de  remplir  leurs  fonctions  physiologiques  ;  2®  qu’on 
peut  dans  la  même  journée  laver  les  quatre  cin¬ 
quièmes  de  la  masse  totale  du  sang  dù  lapin  ; 
3°  que  le  lavage  débarrasse  immédiatement  le 
sang  défibriné  de  ses  éléments  toxiques. 


Une  seconde  question  se  pose  dès  lors  ;  Est-il 
possible  de  réaliser  un  véritable  <i  lavage  du  sang» 
par  la  réinjection  de  quantités  considérables  de 
globules  sanguins  débarrassés  des  éléments  toxiques 
contenus  dans  le  plasma? 

L’idée  du  lavage  du  sang  est  l’une  des  plus 
vieilles  idées  médicales,  mais  il  faut  arriver  à 
Dastre  et  Loye  en  1888  (1)  pour  trouver  ce  terme 
usité  pour  la  première  fois  et  appliqué  à  des 
injections  massives  de  sérum. 

Ces  auteurs  opérant  sur  des  animaux  sains  ou 
rendus  anémiques  par  la  saignée  préalable  mon- 

(1)  Dasthe  et  I^OYU,  Archives  de  physique  nat.  et  path„  1888. 
■—  Dastbe  et  I,OYK,  Grandes  injections  intravasculaires  de 
érum  artificiel  (Compte  rendu  Soc,  bioh,  Paris,  1885). 


trent  que  l’organisme  a  une  tolérance  illimitée 
pour  les  solutions  salines  iso toniques,  à  la  condi¬ 
tion  de  ne  pas  dépasser  la  dose  de  3  centimètres 
cubes  par  minute  et  par  kilogramme  d’animal.  Ils 
notent  en  outre  que  dans  ces  conditions  la  solu¬ 
tion  saline  s’accumule  d’abord  au  niveau  du  sys¬ 
tème  circulatoire,  puis  dans  les  différents  tissus,  et 
enfin,  lorsque  l’organisme  en  est  pour  ainsi  dire 
saturé,  les  organes  excréteurs  éliminent  à  chaque 
instant  une  quantité  égale  à  celle  introduite.  A 
partir  de  ce  moment,  ils  assimilent  l’organisme  au 
tonneau  des  Danaïdes  qui  se  vide  continuelle¬ 
ment  au  fur  et  à  mesure  qu’on  le  remplit.  Dans 
cette  conception  du  «  lavage  du  sang  »  l’intégrité 
rénale  demeure  une  condition  absolue.  Les  études 
de  Delbét  sur  la  même  question  (2)  aboutissent 
aux  mêmes  conclusions. 

Un  peu  plus  tard,  Lépine  (3)  en  1896,  dans  un 
article  de  la  Semaine  médicale  attribue  la  paternité 
du  lavage  du  sang,  ainsi  compris,  au  physiologiste 
italien  Sanguirico  (4),  qui  opère  sur  des  lapins 
intoxiqués  par  la  strychnine,  la  caféine,  la  mor¬ 
phine,  l’alcool,  le  chloral,  la  iJaraldéhyde,  la 
nicotine.  Il  injecte  simplement  à  ses  animaux 
du  sérum  physiologique. 

Par  la  suite,  de  nombreux  travaux  ont  paru 
sur  la  question,  mais  à  partir  de  ce  moment  les 
différents  auteurs  réservent  le  terme  de  lavage  du 
sang  à  une  injection  plus  ou  moins  massive  de 
sérum. 

Appellation  peut-être  défectueuse,  car  le  lavage 
du  sang  ainsi  compris  nécessite,  de  l’aveu  même 
des  auteurs,  l’intégrité  rénale  et  ne  trouve  aucune¬ 
ment  son  application  dans  une  foule  d’états 
pathologiques  au  cours  desquels  un  lavage  du 
sang  serait  particulièrement  indiqué  en  raison 
même  de  l’obstruction  du  filtre  rénal  (néphrites 
aiguës  et  chroniques,  anurie,  éclampsie,  intoxica¬ 
tions  diverses).  Aussi  avons-nous  pensé  que  le 
terme  de  lavage  du  sang  serait  plus  applicable 
à  une  saignée  suivie  de  réinjections  des  globules 
rouges  lavés  et  tenus  en  suspension  dans  une  solu¬ 
tion  isotonique  convenable.  Théoriquement,  le 
problème  consiste,  dans  les  états  toxiques,  à  éli¬ 
miner  le  poison  dans  lequel  baignent  les  éléments 
figurés  du  sang,  tout  en  respectant  ces  éléments 
nobles  du  sang. 

Tel  est  le  but  que  se  sont  proposé  en  1919  les 
auteurs  américains  Hare,  Harold,  Britiugham, 
Drinker,  qui,  sous  le  nom  de  plasmaphccresis, 

(2)  DëlbET,  Rechercfies  sur  le  lavage  du  sang  (Ann.  de  gya, 
et  obsl.,  Paris,  1889). 

(3)  bÉPDîE,  Semaine  Mid,,  tSgô. 

(4)  Sanouirico,  Sur  le  lavage'  de  l’organisme  dans  les 
empoisonnemente  (Arch.  ital.  de  biol.,  1887), 
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traitèrent  des  malades  atteints  de  néphrites 
chroniques  avec  hypertension. 

Voici  la  technique  suivie  par  ces  auteurs  : 

Ils  pratiquaient  une  saignée  de  700  à  800  centi¬ 
mètres  cubes,  le  sang  était  reçu  dans  25  centi¬ 
mètres  cubes  de  citrate  de  soude  à  8  p.  100.  hes 
hématies  décantées  puis  lavées  au  sérum  salé 
étaient  réinjectées  dans  une  veine.  Puis  une 
seconde  saignée  identique  était  pratiquée,  suivie 
de  la  même  manoeuvre. 

Ainsi  la  perte  sanguine  subie  par  le  malade  ne 
dépassait  jamais  800  centimètres  cubes. 

Cette  technique,  appliquée  dix-huit  fois  sur 
8  malades,  se  montra  toujours  impuissante  à  arrê¬ 
ter  la  marche  de  l’urémie,  quel  qu'en  fût  le  degré. 
I/’amélioration  constante  notée  au  début  fut 
attribuée  par  ces  auteurs  soit  à  l’effet  psychique, 
soit  à  la  diète  et  au  repos.  Ils  notèrent  en  outre, 
ainsi  que  l’avaient  signalé  Turnet,  Marchai  et 
hanson,  que  le  taux  de  l’urée  sanguine  s’élevait 
après  cette  opération.  Aussi- n’hésitèrent-ils  pas  à 
condamner  cette  méthode  de  traitement  de  la 
néphrite  chronique  azotémique.  Toutefois  ils 
concèdent  qu’elle  pourrait  peut-être  rendre  des 
services  dans  les  cas  d’anurie  aiguë,  où  il  s’agit 
de  parer  momentanément  aux  accidents  d’une 
période  critique  assez  brève. 

Voici  d’ailleurs  la  seule  observation  que  four¬ 
nissent  ces  auteurs,  en  signalant  que  toutes  les 
autres  sont  absolument  calquées  sur  le  même 
type. 

Il  s’agit  d'un  homme  âgé  de  quarante-neuf  ans  qui 
entre  à  l’hôpital  le  17  septembre  1917,  avec  le  diagnostic 
de  néphrite  chronique  urémigène  avec  hypertension. 

he  malade  se  plaint  de  faiblesse  générale,  dyspnée. 

Son  poids,  de  95  kilogrammes  quatre  amiées  auparavant, 
a  diminué  de  24  kilogrammes.  En  1912,  le  malade  signale 
de  Tœdème  malléolaire,  plus  marqué  le  soir  ;  c’est  le  pre¬ 
mier  signe  de  sa  maladie.  L’année  suivante  apparaissent 
de  la  dyspnée,  de  la  polyurie  surtout  nocturne,  une  soif 
intense  et  une  fatigue  constante,  puis  on  note  des  vertiges 
et  de  la  céphalée.  Il  n’y  eut  à  signaler  qu’une  seule  épis¬ 
taxis,  mais  très  abondante. 

Le  malade  continue  son  travail  de  chauffeur  mais  se 
repose  fréquemment.  Sa  vue  s’affaiblit  de  plus  en  plus. 

Dans  les  tout  derniers  jours  enfin  il  est  très  dyspnéique 
.  et  somnolent,  mais  ne  parvient  pas  à  s’endormir.  Il  ne 
peut  s’étendre,  du  fait  d’une  sensation  d’étouffement. 

A  l’examen  physique  pratiqué  le  17  septembre  1917,  on 
se  trouve  en  présence  d’un  homme  bien  développé,  assis 
sur  son  lit,  en  proie  à  des  accès  de  dyspnée-;  son  visage 
est  amaigri,  pâle,  sans  expression.  On  note  un  strabisme 
externe  de  l’oeil  gauclie  avec  ptosis  du  même  côté.  (L’exa¬ 
men  ophtalmologique  révèle  de  petites  taches  hémorra¬ 
giques  du  fond  de  l’œil.) 

La  respiration  du  malade  est  régulière  et  profonde,  on 
compte  28  inspirations  à  la  minute.  A  l’auscultation  on 
découvre  de  nombreux  râles  aux  deux  bases. 
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Au  cœur  on  n’observe  guère  d’anormal  qu’un  second 
bruit  claqué  .à  la  base. 

L’examen  du  sang  -(^tiqué  le  jour  même  donne  les 
résultats  suivants  ; 

Hémoglobine . 

Globules  rouges . 

Polynucléaires . 

Lymphocytes . 

Grands  mononucléaires 
Éosinophiles . 

Anisocytose,  poikilocytose,  légère  polychromatophilic. 

Le  lendemain,  l’examen  des  urines  donne  les  renseigne¬ 
ments  suivants  ; 

Albumine  en  grande  quantité. 

Sucre,  néant. 

Sédiment  formé  de  cylindres  hyalins,  granuleux  et 
épithéliaux. 

Le  19  septembre,  à  8  h.  33,  on  retire  700  centimètres 
cubes  de  sang.  A  midi,  injection  de  500  centimètres 
cubes  d’émulsion  globulaire  et  nouvelle  saignée  de  700 
centimètres  cubesde  sang  au  moyen  de  la  même  aiguille; 
à  14  h.  10,  réinjection  de  700  centimètres  cubes  d’émulsion 
globulaire  provenant  de  la  seconde  saignée. 

Ainsi  donc  il  a  été  retiré  un  litre  de  plasma. 

Urée  sanguine  avant  l’intervention  :  0,34  par  litre  ; 
après  l’intervention  ;  0,36. 

Le  20  septembre,  le  malade  se  trouve  amélioré,  il  a 
dormi  normalement  et  est  très  désireux  que  l’on  conti¬ 
nue  le  traitement. 

A  9  k.  55,  saignée  de  700  centimètres  cubes;  à  12  h.  55, 
réinjection  de  500;  nouvelle  saignée  de  650  à  16  heures, 
réinjection  de  650  centimètres  cubes  d’émulsion  globu¬ 
laire. 

Volume  total  du  plasma  rejeté  :  900  centimètres  cubes. 
Urée  sanguine  avant  l’intervention  :  0,34  ;  après  :  0,35 . 

Le  2 1  septembre,  le  malade  va  de  mieux  eu  mieux,  il  n’a 
pas  présenté  de  réaction  défavorable  à  la  suite  de  ces 
deux  interventions. 

L«  24  septembre,  l’urée  sanguine  est  à  0,30. 

L’examen  du  sang  donne  à  cette  date  les  résultats  sul- 

Hémoglobine . 

Globules  rouges . 

—  blancs . 

Polynucléaires . 

Lymphocytes . 

Grands  mononucléaires 
Éosinophiles . 

Anisocytose,  poikilocytose,  polychromatophilic. 

Le  25  septembre,  le  malade  peut  être  promené, sur 
un  fauteuil  roulant,  il  dort  maintenant  sans  orthopnée. 

A  8  h. 15,  saignée  de 800  centimètres  cubes;  à  iih.i5, 
réinjection  de  500  centimètres  cubes  de  l’émulsion  d’héma¬ 
ties.  Nouvelle  saignée  de  700  centimètres  cubes  à  14  h.  15, 
réinjection  de  50  centimètres  cubes. 

Volume  total  de  plasma  prélevé  ;  100  centimètres  cubes. 
Urée  sanguine  avant:  0,332;  après:  0,335. 

Le  28  septembre,  l’anémie  du  malade  ne  semble  pas 
modifiée  depuis  son  entrée  à  l’hôpital  .Dans  ces  conditions 
on  décide  la  transfusion  sanguine.  Celle-ci  sera  pratiquée 
sitôt  que  l’on  aura  trouvé  le  donneur. 

En  attendant,  le  malade  se  promène  dans  la  cour  de 
l’hôpital  et  ne  ressent  aucun  trouble,  sinon  de  la  fatigue. 
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Le  1“'  octobre,  la  transfusion  a  lieu  sous  la  forme  sui¬ 
vante  : 

Injection  de  600  centimètres  cubes  de  globules  lavés 
repris  en  suspension  dans  le  plasma  du  donneur. 

A  la  suite  de  cette  transfusion,  le  malade  ressent  des 
frissons  et  sa  température  s’élève. 

Urée  avant  ;  0,047  ! 

Le  6  octobre,  l’urée  sanguine  atteint  0,428. 

Le  13  octobre,  le  malade  est  resté  constamment  au  Ut 
depuis  la  transfusion,  s’affaiblissant  constamment.  On 
recommence  le  plasmaphseresis.  A  9  h.  30,  saignée  de 
500  centimètres  cubes,  réinjection  de  500  centimètres 
cubes  d’émulsion.  A  i  li.  30,  nouvelle  saignée  de  500  cen¬ 
timètres  cubes  et,  à  15  h.  30,  réinjection  de  500  centi¬ 
mètres  cubes  d’émulsion  globulaire.  Nouvelle  saignée  de 
600  centimètres  cubes  et  réinjection  à  18  h.  15  de  6oocen- 
timètres  cubes. 

Volume  total  du  plasma  retiré;  i  000  centimètres  cubes. 
Urée  sanguine  avant  ;  0,923  ;  après  la  première  réin¬ 
jection,  0,923  ;  après  la  seconde,  0,957.  ^<2  14  octobre, 
urée  1,094.  Somnolence  et  prostration  plus  marquées. 

Le  13,  anorexie;  la  tension  est  montée  de  220  milli¬ 
mètres  à  270  miUimètres, 

Le  malade  tombe  dans  le  coma  et  meurt  le  17  octobre. 

Telle  est  l’observation  type  des  auteurs  américains. 

En  définitive,  à  la  suite  de  ces  travaux  on  se 
trouve  en  présence  d’une  contradiction  essentielle  ; 

D'un  côté,  des  succès  expérimentaux  obtenus  par 
des  auteurs  divers  avec  des  techniques  variées  et 
qui  montrent  l’efficacité  et  l’innocuité  de  la  réin¬ 
jection  de  globules  lavés  ; 

D’autre  part,  au  point  de  vue  clinique,  en  dehors 
de  l’observation  isolée  de  Fleig,  une  série  à’ insuccès. 

Dans  ces  conditions,  nous  sommes  en  droit  de 
nous  demander  si  dans  les  deux  cas  il  s’agit  de 
faits  de  même  ordre. 

Nous  sommes  en  réalité  en  présence  de  deux  pro¬ 
blèmes  différents  auxquels  on  apporte  une  même 
solution,  vraie  dans  un  cas  et  fausse  dans  l’autre; 
et  les  faits  négatifs  n’infirment  en  rien  la  valeur 
des  faits  positifs  qui  demeurent  acquis. 

Si  nous  analysons  les  faits  expérimentaux,  nous 
voyons  qu’il  s’agit  d’hémorragies  extrêmes  où  la 
mort  serait  survenue  à  coup  sûr  sans  la  restitution 
de  globules  rouges  lavés,  ha  preuve  que  de  tels 
globules  continuent  à  vivre  est  donnée,  et  l’inno¬ 
cuité  de  la  méthode  s’étant  montrée  absolue,  elle 
devenait  applicable  en  clinique,  à  la  condition 
que  les  indications  en  soient  bien  déterminées. 
Mais  il  importe  de  retenir  que  les  animaux  ainsi 
traités  sont  sains  par  ailleurs,  alors  qu’en  patholo¬ 
gie  humaine  les  faits  sont  tout  différents,  et  souvent 
un  organisme  malade  n’est  plus  en  état  de  suppor¬ 
ter  mie  intervention  permise  avec  un  organisme 
sain. 

Dans  les  néphrites  chroniques  avec  azotémie  et 
anémie,  affection  que  les  auteurs  américains  se 
proposaient  de  traiter  par  le  même  procédé,  le 
problème  apparaît,  en  effet,  bien  plus  complexe  : 


l’anémie,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  n’occupe  plus 
la  place  prépondérante  ;  elle  est  liée  à  des  altéra¬ 
tions  multiples,  peut-être  même  n’est-elle  que 
secondaire  à  celles-ci.  Des  lésions  organiques  mul¬ 
tiples  existent,  parmi  lesquelles  les  lésions  appa¬ 
rentes  rénales  sont  loin  d’être  les  seules.  Comment 
s’étonner  que  dans  de  pareilles  conditions  les 
réactions  diffèrent  sensiblement? 

De  plus,  ici  le  plasmaphæresis  des  auteurs 
américains  ne  vise  plus  l’hémorragie,  mais  le 
remplacement  des  reins  malades.  C’est  désormais 
un  tout  autre  problème  qui  se  trouve  posé. 
Ce  n’est  plus  celui  de  la  simple  restitution  globu¬ 
laire,  mais  bien  maintenant  le  problème  du  lavage 
du  sang,  le  problème  du  remplacement  mécanique 
du  rein. 

Certes,  cette  technique  permet  d’éliminer  quel¬ 
ques  produits  toxiques  que  renferme  le  sang, 
mais  on  rejette  chaque  fois  des  quantités  de  plasma 
très  considérables,  et  il  serait  à  démontrer  que  l’on 
peut  impunément  spolier  l’organisme  de  quantités 
élevées  de  plasma. 

Notre  but  à  nous  est  de  permettre  une  opération 
palliative  :  la  saignée  ;  sans  aggraver  par  la  spolia¬ 
tion  globulaire  l’anémie  déjà  prononcée  du  sujet, 
notre  intervention  se  propose  modestement  d’aider 
en  quelque  sorte  la  natura  medicatrix. 

Les  Américains,  au  contraire,  veulent  guérir 
l’urémie,  remplacer  le  rôle  du  rein  déficient  par  le 
lavage  globulaire.  Et  cette  intervention  combien 
plus  importante,  plus  abondante,  n’est  possible 
que  par  la  suppression  d’une  quantité  massive, 
cette  fois,  et  non  plus  minime  de  plasma, 

De  pareilles  spoliations,  favorables  au  début, 
deviennent  fatales  dès  qu’on  atteint  une  certaine 
limite  qu’on  ne  saurait  dépasser.  Il  se  produit 
alors,  semble-t-il,  de  profondes  modifications 
dans  la  composition  sanguine,  et  les  organes 
malades  s’adaptent  peut-être  difficilement. 

Or,  les  deux  étapes  successives  que  nous  rele¬ 
vons  dans  les  observations  américaines  éclairent 
singulièrement  notre  conception  : 

Tout  d’abord,  amélioration  clinique  indiscutable 
signalée  dans  tous  les  cas,  amélioration  qu’ap¬ 
puient  les  examens  de  laboratoire,  qui  établissent, 
notamment  dans  l'observation  «  type  »  que  nous 
avons  relatée,  une  diminution  du  taux  de  l’urée 
sanguine  six  jours  après  le  premier  plasmaphære¬ 
sis,  alors  que  les  globules  rouges  passent  de 
3  040  000  à  3  848  000. 

Puis  survient  une  seconde  phase,  d’aggravation 
cette  fois,  à  mesure  que  les  interventions  se  rappro¬ 
chent.  Les  événements  se  précipitent  à  partir  du 
moment  où  les  spoliations  subies  atteignent  un 
certain  degré. 
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Bien  d’autres  points  seraient  encore  à  discuter 
dans  les  observations  américaines,  notamment  la 
longueur  de  temps  de  l’intervention  qui  altère 
peut-être  les  globules  contenus  dans  les  solutions 
salines,  et  le  rôle  des  transfusions  sanguines  sura¬ 
joutées. 

A  notre  sens,  nous  nous  trouvons  là  en  présence 
de  deux  postulats  critiquables  dès  le  premier  abord, 
à  savoir  : 

1°  L’assimilation  du  rein  à  un  filtre  purement 
mécanique  que  l’on  peut  remplacer  par  le  lavage 
du  sang  dans  la  centrifugeuse  ; 

2°  L’assimilation  de  l’organisme  du  chien  sain, 
pouvant  tolérer  et  réparer  des  spoliations  plas¬ 
matiques  d’une  certaine  importance,  à  l’organisme 
du  malade  atteint  de  néphrite  chronique,  dont  les 
équilibres  sont  déjà  profondément  troublés  et 
dont  les  fonctions  réparatrices  sont  peut-être  sin¬ 
gulièrement  réduites. 

Aussi  pouvait-on  prévoir  les  résultats  qui 
devaient  attendre  les  auteurs  qui,  comme  Hare, 
Harold,  Britingham,  Drinker,  étudieraient  le 
«  plasmaphæresis  »  ainsi  compris  dans  8  cas  de 
néphrites  chroniques  urémigènes  avec  hyperten¬ 
sion.  Ce  n’est  plus  une  saignée  thérapeutique 
que  pratiquent  ces  auteurs,  mais  une  véri¬ 
table  saignée  expérimentale.  En  deux  fois,  dans 
la  même  journée,  ils  prélèvent  i  6oo  grammes  de 
sang  dont  ils  lavent  les  globules  et  qu'ils  réin¬ 
jectent.  Malgré  la  brutalité  d’une  pareille  inter¬ 
vention,  la  plupart  des  malades  ont  présenté  des 
améliorations  cliniques  remarquables  au  début  ; 
mais  dès  que  peu  de  jours  après  cette  première 
intervention  ils  répètent  un  pareil  «  lavage  du 
sang  »,  les  accidents  se  précipitent  ;  les  malades 
qui  avaient  fait  les  frais  de  la  première  intervention 
sont  incapables  de  réparer  les  spoliations  suivantes, 
et  c’est  par  un  résultat  de  8  morts  sur  8  cas  traités 
que  se  chiffre  en  définitive  le  bilan  de  la  méthode. 
Aussi  ne  pouvons-nous  que  souscrire  à  leur  propre 
condamnation  d'un  tel  traitement  de  la  néphrite 
chronique  urémigène. 

Soulignons  toutefois  le  rôle  de  l’idée  directrice 
qui,  réglant  l’importance  de  l’intervention,  expli¬ 
que  qu’une  même  méthode  puisse  apporter  des 
résultats  diamétralement  opposés. 

Par  la  réinjection  globulaire,  les  auteurs  qui 
visent  au  «  lavage  du  sang»  sont  conduits  à  des 
interventions  massives  supportées  par  un  organisme 
sain  mais  qui,  appliquées  à  un  organisme  malade, 
aboutissent  à  un  insuccès  complet. 

Par  la  réinjection  globulaire,  nous  ne  visons  qu'à 
rendre  praticable  la  thérapeutique  qui  a  fait  ses 
preuves  :  la  saignée  ;  notre  objectif  ne  nécessite  qu'une 
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spoliation  sanguine  incomparablement  moins  trau¬ 
matisante  et  que  l'expérience  a  démontrée  inoffensive 
sur  le  malade  lui-même.  Bien  mieux,  elle  est  atténuée 
par  les  effets  de  la  réinjeciion  globulaire  (i). 


Conclusions.  —  I.  La  saignée  suivie  de  la 
réinjection  dans  l’organisme  des  globules  sanguins 
préalablement  lavés  constitue  une  intervention 
d’une  innocuité  remarquable,  à  la  condition  quel’on 
s’entoure  de  toutes  les  garanties  d’asepsie  indis¬ 
pensables. 

II.  Cette  intervention  est  indiquée  lorsque 
l’anémie  d’un  sujet  s’oppose  à  une  saignée  néces¬ 
saire  ou  lorsque  l’abondance  ou  la  répétition 
des  spoliations  sanguines  risquerait  '(comme  dans 
l’éclampsie)  de  réaliser  un  état  anémique  prononcé. 

III.  Les  réactions  sont  le  plus  souvent  légères 
ou  inexistantes. 

IV.  Cette  intervention,  essentiellement  pallia¬ 
tive,  vise  à  rendre  réalisable  une  saignée  dont 
l’efficacité  est  connue  et  non  point  à  remplacer 
mécaniquement  un  rein  déficient,  comrrie  la  chose 
a  été  tentée  sous  le  nom  de  plasmaphæresis. 

V.  En  définitive,  par  son  efficacité  et  son  inno¬ 
cuité,  l’émission  sanguine  suivie  de  la  réinjection 
des  globules  lavés  est  susceptible  d’entrer  dans  la 
pratique  courante. 

(i)  Hara,  Harold,  Britingham  et  Turner,  .\rch.  int.  de 
méd.  cl  chir..  1919. 
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LE  TRAITEMENT  DU  TYPHUS 
EXANTHÉMATIQUE 

ET  DES  MALADIES  INFECTIEUSES  EN 
GÉNÉRAL  PAR  LES  INJECTIONS  DE 
LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 
(AUTOLIQUIDOTHÉRAPIE) 


le  D' Casimir  ZIELIKSKI 

Midccin  en  chef  de  l'hôpital  de  la  Transfiguration  à  Varsovie. 

En  me  basant  sur  l’observation  de  presque 
2  000  cas  de  typhus  exanthématique,  traités  tant 
à  l’hôpital  que  dans  la  clientèle  privée,  je  veux 
rappeler  ici  un  traitement  que  j  ’ai  été  un  des  pre¬ 
miers  à  signaler  en  1917  et  1918  (i)  et  qui  a  été 
employé  dans  300  cas  environ.  L’autoliquidothé- 
rapie,  par  injections  sous-cutanées  ou  intra¬ 
veineuses  de  5  à  10  centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien,  m’a  donné  de  bons  résultats 
dans  des  cas  qui,  au  bout  de  sept  à  huit  jours, 
résistaient  aux  médications  habituelles,  surtout 
quand  il  y  avait  de  l’excitabilité  du  système 
nerveux  et  des  symptômes  méningés  (raideur 
de  la  nuque,  difficulté  de  la  déglutition,  faiblesse 
du  cœur,  chute  de  la  pression  sanguine).  Dans 
des  cas  semblables  la  ponction  lombaire,  suivie 
d’une  injection  de  liquide  céphalo-rachidien,  paraît 
directement  indiquée. 

Dernièrement  ce  traitement  a  été  emplo}-é 
avec  succès  par  Sterling-Okuniewsky,  Segal  (1920), 
Wajs,  et  bien  d’autres. 

Depuis  l’année  1917  j  ’utilise  aussi  ce  traitement 
dans  tous  les  cas  de  méningite,  quelle  qu’en  soit 
l’origine.  Après  chaque  ponction  lombaire,  faite 
au  cours  de  cette  maladie,  on  injecte  2  ô  5  centi¬ 
mètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  soit 
dans  une  veine,  soit  sous  la  peau.  De  liquide 
trouble  est  toujours  injecté  sous  la  peau.  On 
obtient  aussi  de  bons  résultats  chez  les  enfants, 
principalement  dans  la  méningite  non  tubercu¬ 
leuse,  où  ce  traitement  s’est  montré  plus  efficace 
que  les  injections  de  sérum  spécifique  dans  le 
canal  rachidien  ou  dans  les  ventricules  cérébraux 
(Dewkowicz). 

Pendant  la  guerre, Füli  (1916),  en  même  temps 
que  moi,  traitait  la  méningite  tuberculeuse  des 
enfants  par  l’autoliquidothérapio. 

Evidemment,  les  conditions  ne  sont  pas  les 
mêmes  dans  la  méningite  et  dans  le  typhus  exan¬ 
thématique,  car  dans  cette  dernière  maladie  ce 

(i)  C.  ZIELINSKI,  Gazeta  Lekarska,  n"  29,  1917  ;  Berl. 
hlin.  Woch.,  n°  10,  1918. 


:ont  moins  les  méninges  qui  sont  atteintes  cpie 
les  petits  vaisseaux  des  méninges  et  du  cerveau. 
Dans  le  typhus  exanthématique,  loirt  semble 
dépendre  de  la  différence  des  propriétés  physio¬ 
pathologiques  du  sang  et  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  Une  preuve  nous  en  est  fournie  par  la 
réaction  de  Weil-Félix,  qui  est  presque  toujours 
négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (ou 
faiblement  positive  dans  les  cas  graves),  tandis 
qu’elle  c,st  dans  le  sang  fortement  positive.  Il  y  'a 
là  une  analogie  avec  la  réaction  de  Wassermann 
chez  le  syphilitique,  qui  peut  être  positive  dans  le 
sang  et  négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
ou  bien  positive  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  ou  encore,  après  traitement, 
négative  dans  le  sang  et  positive  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  ou  enfin,  après  guérison  com¬ 
plète,  négative  dans  les  deux  milieux  (Eskuchen 
et  d’autres). 

Il  faut  rechercher  la  cause  dé  ces  améliora¬ 
tions,  au  cours  des  méningites,  dans  la  composi¬ 
tion  chimique  différente  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  dans  les  diverses  régions  du  canal,  c’est-à- 
dire  dans  l’espace  sous-arachnoïdien  lombaire, 
dans  la  grande  citerne  et  dans  les  ventricules 
latéraux.  Da  différence  de  composition  du  liquide 
a  été  suffisamment  démontrée  par  Schmorl, 
Salomon,  Cestan  et  d’autres,  dans  les  conditions 
normales  et  dans  les  états  pathologiques.  Dans  la 
jaunisse  par  exemple,  le  liquide  peut  être  différem¬ 
ment  coloré  dans  les  ventricules  latéraux,  dans  la 
grande  citerne  et  dans  la  portion  lombaire.  Dans 
la  paralysie  générale  également,  le  Wasserman  peut 
être  négatif  dans  le  liquide  des  ventricules  et 
positif  dans  le  liquide  de  la  portion  lombaire  et 
vice-versa.  De  liquide  de  la  portion  lombaire  peuf 
contenir  les  corps  actifs,  tandis  que  celui  de 
l’étage  au-dessus  contient  un  plus  grand  nombre 
de  microbes.  Quelquefois  même  les  ensemence¬ 
ments  des  premières  ponctions  lombaires  restent 
stériles,  tandis  que  dans  les  ponctions  suivantes 
on  peut  trouver  des  microbes  en  grande  quantité. 
Ce  qui  indiquerait  qu’il  y  a,  dans  le  liquide  lom¬ 
baire  primitif,  des  corps  qui  retardent  le  dévelop¬ 
pement  des  micro-organismes. 

D’autre  part,  nous  savons  quelles  difficultés 
présente  la  mise  en  évidence  du  bacille  de  Koch 
dans  le  liquide  céplialo-rachidien,  même  quand  la 
lésion  tuberculeuse  des  méninges  cérébrales  est 
fort  avancée.  Des  microbes  sont  privés  ici  d’im  bon 
substratum  pour  leur  développement  en  raison 
des  propriétés  autohdiques  du  liquide  (Morgulias)  . 
A  l’appui  de  cette  idée,  nous  pouvons  citer  aussi 
les  travaux  de  Flatau  et  Zylberlast.  Tout  porte 
à  croire  que,  dans  certaines  conditions  et  surtout 
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dans  la  période  initiale  des  méningites,  ce  liquide 
est  doué  de  propriétés  thérapeutiques. 

En  me  basant  sur  mon  expérience  personnelle, 

,  je  crois  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  méningite 
de  nature  tuberculeuse,  il  ne  faut  pas  trop  compter 
sur  l’action  curatrive  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Théoriquement,  ce  procédé  de  traitement 
pourrait  donner  plus  facilement  de.  bons  résultats 
dans  les  cas  de  tuberculose  puhnonaire  ou  des 
■ganglions,  quand  les  méninges  sont  encore  intactes. 
Il  y  a  alors  dans  le  liquide  plus  d’anticorps  qu’au 
moment  où  la  lésion  tuberculeuse  envaliit  les 
méninges.  Chez  deux  malades  atteints  de  typhus 
exanthématique  et  présentant  en  même  temps 
l'un  des  lésions  tuberculeuses  des  poumons, 
l’autre  des  lésions  tuberculeuses  dix  tissu  cellu¬ 
laire  sous-cutané,  j’ai  obtenu  par  ce  procédé  une 
amélioration  de  la  tuberculose  pulmonaire  du  pre¬ 
mier  malade,  et  une  guérison  presque  complète 
d’abcès  tuberculeux  du  creux  axillaire  chez  le 
deuxième  malade.  Ces  cas  méritent  d’être  signalés, 
car  il  est  de  règle  que  la  tuberculose  pulmonaire 
progresse  fortement  après  une  atteinte  même 
légère  de  typhus  exanthématique.  Ces  injections 
de  liquide  céphalo-rachidien  peuvent  être  faites 
même  avec  un  liquide  qui  n’est  pas  stérile. 

Je  n’ai  observé  qu’une  seule  fois  un  abcès  sous- 
cutané  de  la  paroi  abdominale,  comme  suite  d’une 
contamination  locale  après  l’injection. 

Je  suis  persuadé  que  la  guérison  d’un  grand 
nombre  de  cas  de  méningites,  même  de  nature 
tuberculeuse,  doit  être  attribuée  à  l’action  spéciale 
du  liquide  céjxhalo-rachidien,  parce  que,  au  cours 
de  chaque' ponction  lombaire,  une  quantité  plus 
ou  moins  grande  de  liquide  sort  du  canal  sous  la 
peau,  à  l’endroit  même  de  la  ponction.  Cramer  et 
Bickel  ont  réuni  250  cas  de  guérison  de  méningite 
d’origine  tuberculeuse.  Dans  45  de  ces  cas  la 
nature  tuberculeuse  de  l’affection  a  été  scientifi¬ 
quement  établie  ;  au  noirrbre  de  ces  cas  sont  les 
2  cas  de  Tilli,  traités  par  l’autoliquidothérapie. 
Dans  tous  ces  cas  il  a  été  fait  un  grand  nombre 
de  ponctions  lombaires  (24  dans  certains)  pendant 
tout  le  cours  de  la  maladie;  or,  il  suffit,  pour  obtenir 
la  guérison,  qu’à  chaque  ponction  quelques  gouttes 
de  liquide  pénètrent  sous  la  peau. 

.^ippliqué  au  typhus  exanthématique  au  mo¬ 
ment  favorable, ,  ce  traitement  produit  dans  la 
majorité  des  cas  de  bons  résultats  :  il  raccourcit 
la  durée  de  la  maladie,  calme  le  malade  mieux  que 
tous  les  narcotiques,  relève  la  pression  sanguine, 
augmente  la  diurèse,  facilite  la  déglutition,  etc. 
Parfois  les  résultats  sont  brillants  et  un  malade, 
la  veille  dans  un  état  grave,  le  lendemain  devient 
un  convalescent.^ 


D’aecuiriulation  des  anticorps,  grâce  à  quelques 
propriétés  électives  du  plexus  choroïdien, 
comme  le  dit  Stern,  ou  grâce  à  la'  perméabilité 
des  vaisseaux  dans  les  états  morbides,  comme  le 
veut  Kakfa,  démontre  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  a  des  propriétés  curatives. 

Stern  et  Gautier  affirment  qu’à  l’état  normal, 
entre  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien, 
existe  une  barrière,  qui  laisse  facilement  sortir 
du  liquide  les  différentes  substances,  mais  n’y 
laisse  pénétrer  que  les  substances  nécessaires  ou 
utiles.  En  réalité,  nous  voj^ons  que  cette  barrière 
laisse  passer  des  corps  non  désirables,  comme 
l’alcool,  les  narcotiques,  le  virus  rabique,  téta¬ 
nique,  etc.  Plusieurs  matières  colorantes,  comme 
par  exemple  le  bleu  de  méthylène,  l’argoflavine, 
le  carmin  d’indigo,  ne  passent  pas  du  sang  au 
liquide  céphalo-rachidien,  tandis  que  ces  mêmes 
substances,  injectées  dans  le  canal  rachidien, 
sont  éliminées  rapidement  par  la  voie  rénale. 
L’uranine,  introduite  par  la  bouche,  passe  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  chez  30  p.  100  des 
sujets  sains,  chez  45  p.  100  des  syphilitiques  et 
chez  100  p.  100  des  paral3d;iques  généraux 
(Schonfeld).  D’autre  part,  le  néo-salvarsan  injecté 
dans  les  veines  pénètre  facilement  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  tandis  que,  si  l’injection  est 
faite  dans  le  canal  rachidien,  l’élimination  en  est 
très  lente.  C’est  la  raison  pour  laquelle  la  plupart 
des  médecins  français  ont  renoncé  aux  injections 
intrarachidiennes.-  Parmi  les  airtres  préparations 
pharmaceutiques,  nous  pouvons  citer  l’urotropine, 
qui  pénètre  facilement  et  se  retrouve  rapidement 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  En  se  basant 
sur  cette  propriété,  on  s’en  est  servi  largement, 
mais  sans  aucun  résultat,  dans  les  méningites, 
dans  l’encéphalite  léthargique  et  dans  le  typhus 
exanthématique. 

En  nous  appuyant  sur  les  travaux  antérieurs, 
nous  pouvons  conclure  que  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  possède  des  propriétés  curativo-actives, 
qui  protègent  le  cerveau  contre  l’envaliissement 
microbien. 

De  liquide  céphalo-rachidien  peut  être  employé 
plus  facilement  dans  le  traitement  des  maladies 
infectieuses  que  les  anticorps  du  sérum  des  conva¬ 
lescents.  Da  soustraction  de  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ne  présente  aucun  danger  pour  le  malade, 
alors  qu’une  injection  dans  le  canal  rachidjen 
peut  être  parfois  dangereuse.  Dans  les  cas  de 
tumeurs  cérébrales,  où  l’on  s’efforce  toujours 
d’éviter  une  soustraction  importante  de  liquide, 
même  en  le  remplaçant  par  une  injection  d’air, 
cette  méthode  est  inapplicable. 

E’autoliquidothérapie,  dont  je  me  sçrs  depuis 
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sements  sur  le  rôle  mal  connu  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  dans  les  états  physiologiques  et  patholo¬ 
giques.  Il  est  probable  qu’en  raison  de  l’abon¬ 
dance  des  vaisseaux  sanguins,  des  substances  qui 
font  évoluer  en  huit  jours  la  pneumonie  lobaire, 
en  quatorze  jours  le  typhus  exanthématique,  en 
six  semaines  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  s’accu¬ 
mulent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  plus 
tard  passent  dans  la  circulation  générale. 

Si  l’organisme  est  plus  résistant,  il  faudra  moins 
de  temps  pour  la  production  des  anticorps,  et  leur 
passage  du  sang  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
s'effectuera  plus  rapidement.  Dès  maintenant 
on  pourrait  citer  beaucoup  de  faits  à  l’appui  de 
cette  hypothèse.  Dans  certains  états  morbides,  le 
liquide  céphalo-rachidien  reste  très  constant.  Il  est 
possible,  par  exemple,  de  trouver  dans  la  paralysie 
générale  une  réaction  de  Wassermann  positive  pen¬ 
dant  des  années.  Dans  d’autres  cas,  au  contraire, 
on  note  des  différences  importantes  entre  les  diffé¬ 
rentes  parties  du  liquide  céphalo-rachidien  retiré 
par  ponction  (Weinberg).  I^e  ferment  peptique 
découvert  dans  le  liquide  par  Debray  et  Tonnet 
serait  moins  abondant  avant  le  repas  que  pendant 
la  digestion  (quatre  heures  après  le  repas)  chez 
l’individu  normal.  Dans  les  états  pathologiques,, 
il  diminuerait  dans  le  cancer  de  l’estomac  et  aug¬ 
menterait  dans  l’ulcère  rond.Da  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien  dépend  de  la  contraction  des 
vaisseaux  plus  ou  moins  grands,  de  l’inspiration 
et  de  l’expiration,  de  la  dilatation  de  la  paroi 
abdominale,  etc. 

De  l’examen  de  l’ensemble  de  ces  faits  on  peut 
tirer  les  conclusions  suivantes  ; 

1°  D’autoliquidothérapie  doit  être  employée 
dans  chaque  cas  grave  de  typhus  exanthématique 
au  huitième  ou  neuvième  jour  de  la  maladie  ; 

2“  n  faut  appliquer  aussi  ce  traitement  dans 
chaque  cas  de  méningite  et  d’encéphalite  léthar¬ 
gique,  mais  à  la  période  initiale  de  la  maladie, 
car  dans  les  périodes  avancées,  le  liquide  est 
infecté  d’une  manière  égale  dans  toutes  les  parties 
du  canal  rachidien,  et  son  emploi  ne  peut  donner 
que  très  rarement  de  bons  résultats. 


DIATHERMIQUE 
DU  SYNDROME  BASEDOWIEN 
ET  DE  LA  TACHYCARDIE 
PAROXYSTIQUE  (i) 

Emile  SAVINI  et  S.  ACKERMAN 

Clinique  ucurologique  de  la  Faculté  de  médecine  à  Jassy  (Roumanie). 

Parmi  les  nombreux  moyens  thérapeutiques 
essayés  contre  le  syndrome  basedowien,  un  des 
meilleurs  est  incontestablement  le  traitement 
électrique,  en  application  locale,  sous  diverses 
formes  :  faradisation  (Vigouroux),  galvanisation 
(Remak),  galvano-faradisation  (Delherm  et  Da- 
querrière).  Très  employé  autrefois,  il  s’est  vu  peu 
à  peu  remplacé  par  d’autres  traitements  (orga- 
nothérapie,  etc.,  et  surtout  radiothérapie)  et 
est  presque  tombé  en  désuétude. 

.  Tout  récemment  S.  Portret  et  Y.  Hélie  (2)  es¬ 
saient  de  réagir  contre  cette  tendance  injuste. 
Si  la  radiothérapie  a  une  action  thérapeutique 
bien  nette  (diminution  de  l’instabilité  nerveuse, 
réapparition  du  sommeil,  disparition  de  la  fa¬ 
tigue,  amélioration  de  l’état  général,  sédation  des 
troubles  cardiaques,  pouls  rèdescendant  vers  la 
normale),  avec  l’avantage  de  ne  demander  qu’un 
petit  nombre  de  séances,  elle  n’influence  guère 
certains  symptômes  (action  moins  rapide  sur  le 
goitre,  qui  cède  après  les  autres  et  ne  revient  pas 
toujours  à  la  normale  ;  exophtalmie  souvent  résis¬ 
tante  aux  rayons  X)  et  son  emploi  présente  cer¬ 
taines  difiicultés  (irradier  seulement  la  thyroïde, 
donner  une  dose  convenable  selon  le  cas,  respecter 
le  sympathique  cervical).  Des  auteurs  cités  ont 
appliqué  la  galvanisation  pure  ou  la  galvano¬ 
faradisation  dans  vingt  cas  et  ont  obtenu  les 
résultats  suivants  (symptômes  améliorés  arrangés 
par  ordre  décroissant)  :  tumeur  thyroïdienne 
(97  p.  100),  état  général  et  troubles  nerveux 
(90  p.  100),  tremblement  (81  p.  100),  tachycardie 
et  arythmie  (76  p.  100),  exophtalmie  (45  p.  100). 
De  courant  électrique  donne  pareils  résultats 
favorables  grâce  à  son  action  régulatrice  du  dys¬ 
fonctionnement  thyroïdien  et  des  sécrétions  glan¬ 
dulaires  et  par  la  sédation  de  l’excitabilité  du  sys¬ 
tème  nerveux  sympathique.  On  a  parfois  des  échecs 
avec  la  radiothérapie  ;  c’est  alors  que  la  galvani- 

(1)  Une  petite  comiiiuiilcaUoa  préliminaire  cil  a  été  faite 
à  la  Société  de  neurologie,  psychiatrie  et  endocrinologie  de 
Jassy,  séance  de  juin  192,5. 

(2)  Sur  ie  traitement  électrique  du  goitre  exophtalmique 
{Journal  de  radiologie  et  d'électrologie,  t.  IX,  n»  2,  fé\«rier 
1935.  P-  55). 


228 


PARIS  MÉDICAL 


i8  Septembre  1026. 


sation  produit  un  bon  effet.  Il  serait  souvent  à 
désirer  d’associer  la  radiothérapie  à  l’électrothé- 
rapie.  L’électrothérapie,  sûre  comme  effet  théra¬ 
peutique  à  attendre,  d’une  innocuité  complète 
(galvanisation,  faradisation,  ou  les  deux  réunies) 
et  donnant  une  guérison  durable,  n’a  *qu’un  seul 
'désavantage  :  sa  longue  durée  (un  à  trois  mois). 
H.  Guilleminot  (i),  qui  recommande  aussi  l’élec¬ 
trothérapie  (galvanisation  appliquée  pendant 
trois  mois  environ) ,  constate  les  bons  résultats  obte¬ 
nus  :  le  goitre  diminue  dès  le  début,  ensuite  le 
tremblement  et  la  tachycardie,  tandis  que  l’exo¬ 
phtalmie  est  modifiée  la  dernière.  H.  Bordier  (2), 
tout  en  recommandant  la  d’arsonvalisation  dia- 
thermique,  rappelle  les  résultats  souvent  très 
favorables  dus  à  la  galvanisation  et  à  la  radiothé¬ 
rapie  :  le  goitre  diminue,  l’exophtalmie  subit  une 
régression  quelquefois  marquée,  la  tachycardie 
devient  moins  prononcée  (le  pouls  tombe  de  120 
à  80  et  s’y  maintient) , 

Pour  notre  part,  nous  avons  employé  la  galva¬ 
nisation  seule  dans  de  nombreux  cas  et  nous 
avons  obtenu  .presque  toujours  des  résultats  très 
satisfaisants.  Tous  les  symptômes  ont  progressi¬ 
vement  rétrocédé,  l’exophatlmie  se  montrant 
la  plus  rebelle  et  la  plus  longue  à  disparaître.  Be 
seul  reproche  qu’on  puisse  lui  faire,  c’est  sa  trop 
longue  durée,  surtout  pour  des  malades  comme 
les  basedowiens,  dont  l’instabilité  psychique  est 
notoire  et  qui  iDerffent  vite  patience. 

Or  il  y  a  un  autre  traitement  électrique  plus 
récent,  qui  semble  donner  des  résultats  supérieurs 
et  rapides  dans  le  syndrôme  basedowien  :  c’e.st 
la  diathermie.  Bonnefoy  père  y  appliqua  d’abord  le 
lit  condensateur  de  haute  fréquence  ;  chez  une  de  ses 
malades,  qui  présentait  en  même  temps  de  l’amé¬ 
norrhée,  il  vit  en  même  temps  revenir  les  règles 
et  guérir  le  goitre.  Bordier  (1923)  montre  la  puis¬ 
sance  des  oscillations  non  amorties  sur  la  nutri¬ 
tion  et  la  sécrétion  des  glandes  endocrines,  parti¬ 
culièrement  sur  la  thyroïde  et  l’ovaire.  Appli¬ 
quant  la  diathermie  chez  quelques  basedowiens, 
il  obtient  des  résultats  favorables  et  rapides. 
Ba  tachycardie  s’améliore  le  plus  rapidement 
dès  les  premières  applications:  de  120  le  pouls 
tombe  à  80  après  quatre  à  cinq  séances.  Be  volume 
du  goitre  subit  une  diminution  appréciable,  pou¬ 
vant  atteindre  plusieurs  centimètres  de  la  cir¬ 
conférence  du  cou.  B’exophtalmie  s’améliore 
aussi  relativement  vite,'beaucoup  plus  rapidement 
qu’après  la  galvanisation  ou  la  radiothérapie. 
I,e  tremblement  seul  a  persisté.  Voici  la  technique 
employée  :  électrode  active,  en  étain  souple, 

(1)  Klectrologie  et  radiologie.  Paris,  Maesou,  igSi, 

(2)  Diathermie  et  diatliermothérapie.  Paris,  Baillière,  lyaj, 


appliquée  ^ur  la  région  thyroïdienne  et  une  autre 
plus  large  sur  la  région  dorsale  ;  malade  étendu 
sur  une  chaise  longue  avec  un  coussin  derrière 
les  épaules  (tête  renversée  en  arrière),  ce  qui  a 
pour  conséquence  que  l’électrode  thyroïdienne 
est  bien  moulée  ;  durée  de  la  séance  :  une  demi- 
heure  ;  courant  augmenté  progressivement  jusqu’à 
une  intensité  de  I  500  à  2  000  milliampères,  sans 
provoquer  une  sensation  de  chaleur  trop  forte  ;  si 
la  chaleur  devient  trop  vive,  diminuer  l’intensité  ; 
série  de  dix  séances,  quinze  jours  de  pause  et  reprise. 

Bordier,  dans  son  traité,  cite  d’autres  essais 
thérapeutiques  fructueux.  Ghilarducci  (Rome) 
rapporte  à  l’Association  d’électrologie  et  de  radio¬ 
logie  les  heureux  résultats  obtenus  dans  trois  cas. 
Dans  le  premier  cas  il  s’agit  d’un  homme  âgé  de 
vingt-cinq  ans,  chez  lequel,  après  vingt-cinq  séances 
de  diathermie,  d’une  durée  de  vingt  minutes  cha¬ 
cune  avec  une  intensité  de  i  000  à  i  500  milliam¬ 
pères,  le  pouls  descend  de  104  à  72-76,  la  circonfé¬ 
rence  du  cou  diminue  de  42  à  39  centimètres  ;  le  ré¬ 
flexe  oculo-cardiaque,  absent,  devient  présent  après 
la  dixième  séance,  l’exophtalmie  disparaît  tout  à 
fait.  Be  second  cas  concerne  une  femme  de  dix- 
sept  ans  chez  laquelle  l'application  du  même  trai¬ 
tement  (dix-neuf  séances)  ramène  le  pouls  de  120  à 
86-96  (après  la  douzième  séance)  et  diminue  légè¬ 
rement  l’exophtalmie.  Enfln  dans  le  troisième 
cas,  femme  de  quarante-neuf  ans,  le  traitement 
diathermique  (sept  séances)  fait  diminuer  la  circon¬ 
férence  du  cou  d’un  centimètre,  fait  tomber  le 
pouls  de  106  à  86  après  la  troisième  séance  et  à 
80  après  la  sixième.  Scanziani  (Constantinople), 
chez  une  femme  guérie  après  dix-neuf  séances, 
constate  que  le  pouls  tombe  de  I16  à  92  après  la 
première  séance  et  de  104  à  80  après  la  seconde. 
Ce  dernier  auteur  fait  remarquer  que  les  goitres 
fibreux  ressentent  moins  les  effets  de  la  diathermie, 
tandis  qu’au  contraire  les  goitres  dus  à  la  simple 
hypertrophie  glandulaire  y  réagissent  d’une  façon 
tout  à  fait  remarquable.  Quant  à  la  durabilité 
de  la  guérison,  Bonnefoy  (Paris)  (3)  cite  trois  cas 
où  la  guérison  obtenue  (lit  condensateur,  courant 
continu)  se  maintient  au  bout  de  longues  années. 

Nous  avons,  jusqu’à  présent,  eu  l’occasion  d’ap¬ 
pliquer  la  diathermie  dans  trois  cas  et  voici  les 
résultats  obtenus. 

1°  F...,  jeune  fille  âgée  de  dix-neuf  ans,  em¬ 
ployée.  Syndrome  basedowieft  au  complet,  avec 
fort  tremblement  de  tout  le  corps  et  avec  troubles 
psychasthéniques . 

Deux  séries  de  diathermie,  à  raisorl  de  quatre 

(3)  Quelques  résültàts  éloignés  du  traitement  électrothé* 
rapique  du  goitre  exophtalmique  (Bull,  de  la  Soc.  franç.  d'éleç- 
trothérapie  et  de  ratHologie,  janvier  1924,  p,  25). 
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séances  quotidiennes  chacune,  séparées  par  une 
pause  de  quinze  jours. 

Déjà  après  la  jrremière  séance  (cinq  minutes) 
le  pouls  tombe  de  128  à  g6  et  l'état  psychique  se 
trouve  amélioré.  Après  la  deuxième  séance  (huit 
minutes),  pouls  de  104  à  90;  après  la  troisième 
(dix  minutes),  de  90  à  82  ;  après  la  quatrième  (dix 
min.),  de  86  à  80.  Puis  après  la  cinquième  séance 
(sept  minutes)  le  pouls  est  ramené  de  94  à  76  ; 
après  la  sixième  (huit  minutes),  de  86  à  76  ;  après 
la  septième  (huit  minutes),  de  82  à  72,  et  enfin 
après  la  huitième  (huit  minutes),  de8oà70.  D’abais¬ 
sement  du  nombre  des  pulsations  est  constaté 
régulièrement  à  la  fin  de  chaque  séance.  D’amélio¬ 
ration  se  maintient  après  plusieurs  mois,  avec 
pouls  à  76.  Tous  les  symptômes  ont  rétrocédé, 
sauf  la  sudation  facile,  qui  persiste  encore. 

2°  H...,  vingt-six  ans,  commerçant.  Même  trai¬ 
tement.  Amélioration  générale  après  huit  séances. 
De  pouls  tombe  de  120  à  75  et  s’y  maintient.  Même 
bon  état  après  plusieurs  mois. 

3°  D...,  jeune  fille  âgée  de  vingt  et  un  ans. 
Trois  séries  de  séances,  à  raison  de  cinq  séances 
chacune.  Après  la  première  série,  le  pouls  tombe 
de  130  à  84.  Pause  de  cinq  jours.  Après  la  seconde 
série,  pouls  de  96  à  80.  Pause  de  dix  jours.  Après 
la  troisième  .série  enfin,  pouls  de  88  à  72,  pour  s’y 
maintenir.  Après  plusieurs  mois,  bon  état  avec 
pouls  à  76. 

Technique  employée  :  appareil  de  Koch  et 
Sterzel  ;  électrodes  en  étain  souple  ;  l’électrode 
active,  petite  (9  sur  4  centimètres),  bien  appliquée 
sur  la  région  thyroïdienne  ;  l’électrode  indifférente, 
plus  grande  (16  sur  12  centimètres),  sur  la  nuque. 
Quant  à  l’intensité  du  courant  et  à  la  durée  de 
l’application,  nous  avons  voulu  individualiser. 
Aucun  de  nos  malades  n’a  pu  supporter  une  inten¬ 
sité  supérieure  à  1000  milliampères  ;  cela  dépend 
aussi  de  la  résistance  opposée  par  l’organisme.  Da 
durée  des  séances  varie  de  cinq  à  quinze  minutes, 
selon  le  cas  envisagé  et  le  nombre  des  pulsations  ; 
plus  leur  nombre  est  grand,  plus  la  durée  doit 
être  longue.  On  donne  à  chaque  malade,  comme 
intensité  et  comme  durée,  le  maximum  qu’il  est 
capable  de  supporter,  mais  toujours  en  allant 
progressivement.  Pendant  toute  la  durée  d’une 
séance,  on  doit  avoir  l’attention  dirigée  sur  l’état 
du  cœur. 

Des  résultats  obtenus  chez  nos  malades  peuvent 
être  jugés  de  la  manière  suivante  :  c’est  la  tachy¬ 
cardie  qui  cède  la  première,  dès  un  petit  nombre 
de  séances  et  même  dès  la  première,  immédiate¬ 
ment  pour  ainsi  dire.  D’amélioration  de  l’état 
général  et  de  l’état  nerveux  vient  ensuite,  le  trem¬ 
blement'  un  peu  idIus  tard.  De  périmètre  du  cou 


diminue  plus  lentement.  Des  plus  longues  à  dis¬ 
paraître  sont  l’exophtalmie  et  les  sueurs,  qui  se 
maintiennent  plus  longtemps.  Des  malades  repren¬ 
nent  du  poids,  le  sommeil  revient. 

lycs  symptômes  basedowiens  possèdent  une 
valeur  inégale.  Da  diathermie  exerce  son  heureuse 
influence  précisément  sur  ceux  qui,  graves  par 
eux-mêmes,  sont  en  même  temps  pénibles  pour 
le  malade  :  la  tachycardie,  qui  mène  à  l’insuffi¬ 
sance  cardiaque  ;  l’état  nerveux,  l’insomnie  et 
la  dénutrition,  qui  épuisent  le  malade  et  l’ache¬ 
minent  vers  la  cachexie,  h'ai.sbns  remarquer  en¬ 
core  une  fois  le  nombre  restreint  de  séances,  qui 
<  suffit  pourtant  à  assurer  une  amélioration  gran  de, 
rapide  et  durable. 

Nous  avons  utilisé  le  même  traitement  chez 
plusieurs  malades,  où  le  dysfonctionnement  ou 
hyperfonctionnement  thyroïdien  joue  incontes¬ 
tablement  le  rôle  principal  (basedowisme,  états 
basedowoïdes,  nervosisme  hyperthyroïdien,  ins¬ 
tabilité  thyroïdienne)  et  nous  y  avons  obtenu  de 
très  bons  résultats. 


A  la  suite  de  ces  résultats  encourageants,  l’un 
de  nous,  qui  dans  des  travaux  antérieurs  (i)  a 
démontré  la  pathogénie  h5^po-ovarienne  de  la 
tachycardie  paroxystique  et  les  excellents  résul¬ 
tats  obtenus  avec  l’organothérapie  correspon¬ 
dante,  a  eu  l’idée  d’y  appliquer  la  diathermie, 
comme  pour  le  syndrome  basedowien.  Des  bons 
résultats,  obtenus  dans  les  deux  cas  traités  jus¬ 
qu’à  présent,  nous  incitent  à  les  communiquer' 
ici. 

lo  âgée  de  trente-quatre  ans,  mère  de 

quatre  enfants.  Arrêt  physiologique  des  règles 
depuis  trois  ans  (deux  grossesses  consécutives, 
allaitement).  Crises  très  fréquentes  de  tachycar¬ 
die  avec  pouls  à  140-150,  accompagnées  de  nervo¬ 
sité,  hyperexcitabilité  et  suivies  toujoursd’uneéva- 
cuation  alvine.  Instabilité  du  pouls.  Cinq  séances 
quotidiennes  de  diathermie,  en  application  sur  la 
région  thyroïdienne  ;  la  malade  ne  peut  supporter 
qu’une  intensité  de  500  milliampères,  et  de  durée 
restreinte.  A  la  première  séance  (trois  minutes)  le 
pouls  tombe  de  no  à  80  ;  aussitôt  après  la  séance, 
une  selle  diarrhéique.  Après  la  deuxième  séance 
(quatre minutes),  pouls  de  88  à  84.  Après  la  troi¬ 
sième  séance  (cinq  minutes),  pouls  de  84  à  80.  De 
lendemain  matin,  une  forte  crise  tachycardique. 
Après  la  quatrième  séance  (cinq  minutes),  pouls  de 

(i)  E.  Savitji,  Orgauotlicrapio  génitale  et  tachycardie 
paroxysüque  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1911).  —  Etudes  sur  la  tachy¬ 
cardie  paroxystique  (étiologie,  patliogéiiie,  formes  cliniques, 
traitement)  (Arch.  des  maladies  du  cœur,  1912). 
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100  à  90.  Enfin,  après  la  cinquième  séance  (cinq  mi¬ 
nutes),  le  pouls  tombe  de  90  à  74,  pour  s’y  main¬ 
tenir  définitivement.  Ea  malade  se  sent  très  bien, 
les  crises  disparues  tout  à  fait.  Revue  plusieurs 
mois  plus  tard,  même  bon  état. 

2ü  ]V[me  D..._  âgée  de  vingt-huit  ans,  souffre 
depuis  cinq  ans  de  crises  fréquentes  de  tachycar¬ 
die  paroxystique  (pouls  à  160-200)  et  d’extrasys¬ 
toles  isolées  ressenties  par  la  malade  sous  la  forme 
d’intermittences.  Accélération  notable  du  pouls 
à  la  moindre  fatigue,  à  la  plus  légère  émotion. 
Trois  séances  de  diathermie  ;  intensité  maxima  sup¬ 
portée  :  650  milliampères.  Après  la  première  séance 
(trois  minutes) ,  le  pouls  est  ramené  de  112  à  84  ; 
après  la  deuxième  (trois  minutes),  de  88  à  84  ; 
enfin  après  la  troisième  (quatre  minutes),  de  84  à 
76  et  s’y  maintient.  Ea  disparition  des  crises  et 
la  stabilité  du  pouls  peuvent  être  constatées 
après  plusieurs  mois  ;  état  général  très  satisfai¬ 
sant. 

Nous  voyons  donc  qu’il  a  suffi,  pour  amener 
la  disparition  d’un  syndrome  aussi  pénible  que  la 
tachycardie  paroxystique,  d’un  nombre  très 
restreint  de  séances  dediathermie  (cinq  dans  un  cas, 
trois  dans  l’autre),  à  l’aide  d’un  courant  de  faible 
intensité  (500  à  650  milliampères)  et  d’une  très 
courte  durée  (trois  à  cinq  minutes) . 

Il  convient  de  relever  ici  l’importance  que  pour¬ 
rait  avoir  un  fait  de  détail  en  apparence.  Chez 
notre  première  malade  on  voit  toujours  survenir, 
immédiatement  après  chaque  crise  tachycar- 
dique,  une  selle  diarrhéique  impérieuse,  fait  qui  se 
renouvelle  de  même  après  quelques-unes  des 
séances  diathermiques.  Ea  diathermie  ne  peut  pro¬ 
voquer  directement  le  péristaltisme  intestinal, 
parce  qu’elle  est  appliquée  ailleurs.  Nous  croyons 
pouvoir  expliquer  le  phénomène  de  deux  manières. 
Comme,  selon  la  pathogénie  établie  par  nous 
dans  la  tachycardie  paroxystique,  il  existe  un  état 
d’hypo-ovarisme,  auquel  s’ajoute  toujours  un  état 
d’hyperthyroïdisme  ou  de  dysthyroïdisme,  on 
pourrait  penser  que  l’activation  delà  circulation 
thyroïdienne,  produite  par  la  diathermie,  aurait 
pour  résultat  une  décharge  brusque  et  massive 
dans  le  torrent  circulatoire  de  produits  thyroï¬ 
diens,  dont  l’action  excitomotrice  sur  l’intestin 
est  connue.  Une  seconde  hypothèse  reste  encore 
à  envisager.  Il  existe  dans  la  tachycardie  paroxy¬ 
stique,  pendant  la  crise,  et  parallèlement  au  désé- 
.quilibre  thyroïdo-ovarien,  un  déséquilibre  vago- 
sympathique  avec  abaissement  du  tonus  du  vague 
et  exagération  de  celui  du  sympathique  (état  sym- 
pathicotonique).  Or  la  diathermie,  qui  a  pour  effet 
de  ramener  le  fonctionnement  des  organes  au  niveau 
normal,  appliquée  sur  la  thyroïde,  exerce  en  même 
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temps  son  influence  sur  les  autres  organes  de  la 
région,  par  conséquent  sur  le  système  vago-sympa- 
thique  aussi.  Il  en  résulte  un  brusque  abaissement 
du  tonus  du  sympathique  avec  relèvement  de  celui 
du  vague  (état  vagotonique).  Comme  le  vague  est 
le  nerf  moteur  de  l’intestin,  on  s’explique  aisément 
que  cette  brusque  vagotonie  produise  des  mouve¬ 
ments  péristaltiques  violents  avec  évacuation 
exagérée  et  diarrhée  con.sécutive.  Il  est  important 
de  noter  cette  coïncidence  chronologique  de  l’éva¬ 
cuation  alvine  :  aussitôt  après  la  séance  diather- 
mique,  lorsque  celle-ci  a  produit  son  effet  ;  immé¬ 
diatement  après  la  crise  tachycardique,  lorsqu’èlle 
cesse  d’elle-même,  grâce  au  mécanisme  régulateur 
de  l’organisme.  Ees  deux  hypothèses  ne  s’excluent 
pas,  quoique  nous  aurions  quelque  préférence 
pour  la  seconde,  mais  se  complètent,  l’une  ren¬ 
dant  compte  de  ce  qui  se  passe  dans  le  domaine 
endocrine,  l’autre  de  ce  qui  se  passe  dans  le  do¬ 
maine  nerveux  végétatif,  domaines  si  étroitement 
liés  au  point  de  vue  fonctionnel. 

Notre  pathogénie  du  syndrome  tachycardique 
invoque  un  déséquilibre  thyroïdo-génital  (hypo- 
ovarisme  avec  hyperthyroïdisme).  Ea  diathermie, 
qui  a  pour  rôle  principal  de  ramener  le  fonctionne¬ 
ment  des  organes  à  son  niveau  normal,  relève  par 
conséquent  la  capacité  fonctionnelle  déficiente 
chez  l’un,  abaisse  celle  exagérée  chez  l’autre.  Ce 
puissant  moyen  physiothérapique,  capable  de 
normaliser  l’hyperfonctionnement  thyroïdien, 
comme  nous  l’avons  vu  plus  haut,  pourrait  tout 
aussi  bien  normaliser  l’hyperfonctionnement  ova¬ 
rien.  Il  serait  logique,  par  conséquent,  d’ajouter 
à  la  diathermie  appliquée  sur  la  région  thyroï¬ 
dienne,  celle  appliquée'  sur  la  région  ovarienne. 
C’est  ce  que  nous  allons  faire  à  l’avenir. 

Nous  sommes  heureux,  après  avoir  trouvé  le 
traitement  pathogénique  de  la  tachycardie 
paroxy-stique  (organothérapie  génitale)  ,d  ’en  fournir 
un  autre,  physiothérapique,  plus  rapide  (diather¬ 
mie)  .  Tous  les  deux  sont  efficaces  et  rien  ne  s’oppose 
à  ce  qu’ils  soient  combinés  chez  le  même  malade. 
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Les  algies  lombaires. 

On  sait  la  difficulté  que  l’on  éprouve  parfois  à  mettre 
une  étiquette  sur  un  cas  de  syndrome  douloureux  lom¬ 
baire,  et  les  diagnostics  entre  lesquels  on  hésite  parfois 
en  sont  une  preuve.  Aussi  sommes-nous  utilement  guidés 
par  les  règles  ou  plutôt  les  conseils  que  nous  donnent  les 
Jose-Mauia.  EstapE  et  Hecïor  MarTirena  {Revista 
meâica  del  Uruguay,  décembre  1925).  L’examen  radio¬ 
graphique  doit  être  le  complément  indispensable  de  toute 
recherche  clmique  dans  le  cas  d’algie  lombaire,  même 
quand  il  s’agit  d’un  simple  lumbago  de  durée  un  peu 
anormale.  Le  cliché  cependant  ne  saurait  avoir  de  valeur 
absolue,  car  l’absence  désignés  radiologiques  peut  s’obser- 
i  ver  dans  le  mal  de  Pott,  dans  les  fractures  latentes  de  la 
colonne  vertébrale  et  dans  certains  kystes  hydatiques. 
D'autre  part,  l’examen  épidural  au  moyen  du  lipiodol 
permet  de  découvrir  des  lésions  inflammatoires  qui 
seraient  passées  inaperçues  par  d’autres  procédés. 
D’ailleurs  on  ne  devra  pas  négliger  l’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien,  à  cause  de  la  valeur  de  certains  signes 
tels  que  la  dissociation  albumino-cytologique  de  Sicard. 
Constater  la  sacralisation  ou  la  lombaUsation  d’une  ver¬ 
tèbre  n’est  pas  faire  un  diagnostic,  car  ce  n’est  que  par 
exclusion  que  l’on  arrive  à  préciser  ime  lombarisation  ou 
une  sacralisation  douloureuse. 

On  pensera  enfin  que  très  souvent  des  névralgies 
rebelles  et  des  sciatiques  inexpUquéea  sont  dues  à  des 
lésions  compressives  qui  commandent  une  thérapeutique 
spéciale.  Mérigoï  de  Treigny. 

Valeur  de  la  réaction  de  Targowla? 

On  sait  que  depuis  que  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  est  entrée  dans  la  pratique  courante,  un  certain 
nombre  d’autres  réactions  de  précipitation  ont  été  pro¬ 
posées.  La  réaction  de  Targowla,  décrite  en  1923,  repose 
SÛT  le  principe  suivant  :  L’élixir  parégorique  dorme  avec 
le  liquide  céphalo-rachidien  ime  suspension  colloïdale. 
Quand  au  contraire  nous  avons  affaire  à  un  liquide 
pathologique,  il  se  produit  une  précipitation  plus  ou  moins 
accentuée.  La  technique,  qui  n'est  pas  à  rappeler,  est  des 
plus  simples  et  dorme  en  vingt-quatre  heures  un  trouble 
nul  ou  au  contraire  marqué  dans  le  tube  à  essai.  R.  Ber¬ 
nard  et  G.  RdeeeB  (Bruxelles  médical,  septembre  1925) 
ont  trouvé  cette  réaction  positive  dans  la  plupart  des 
syndromes  syphilitiques  du  névraxe  et  dans  la  sclérose 
en  plaques.  Certains  auteurs,  lui  accordant  un  coefficient 
d’erreurs  inférieur  à  7  p.  100,  la  déclarent  plus  sensible 
que  la  réaction  de  Bordet-Wassermann.  Par  contre,  cette 
réaction  s’est  montrée  négative  dans  presque  tous  les  cas 
de  syphilis  quaternaires.  Une  étude  comparative  des 
deux  procédés  appliqués  à  un  très  grand  nombre  de  cas 
pourrait  seule  donner  une  réponse  à  cette  question. 

Mérigot  de  Treigny. 

Le  borate  de  soude  dans  l’hyperthyroïdie. 

Le  nombre  des  médicaments  proposés  contre  le  goitre 
exophtalmique  est  considérable;  certains  agissent  sur 
le  parenchyme  thyroïdien,  d’autres  sont  de  simples 
sédatifs  du  système  nerveux  ;  aucim  n’est  vraiment  spé¬ 
cifique  ni  de  la  maladie  ni  des  accidents  par  lesquels  elle 
s’accuse. 

Lcëper  et  OwviER  [Le  Progrès  médical,  23  mai  1925) 
étudient  le  borate  de  soude  et  montrent  comment  il  est 
di^e  de  prendre  sa  place  dans  l'arsenal  thérapeutique 


de  la  maladie  de  Basedow.  Ils  le  donnent  per  os  ou  par 
voie  rectale,  à  la  dose  de  2  à  4  grammes  par  jomr  eu  solu¬ 
tion  à’5  p.  100,  et  l'associent  heureusement  au  citrate  de 
soude  également  à  5  p.  100.  Les  auteurs  rapportent  des 
observations  qui  montrent  bien  les  heureux  effets  de 
cette  association  contre  la  tachycardie,  le  tremblement, 
l’excitation  nerveuse  ou  psychique. 

Lœper  et  Ollivier  pensent  que  le  bore  agit  surtout  par 
on  affinité  pour  le  corps  thyroïde.  Les  auteurs  se  basent, 
dans  cette  assertion,  sur  la  structure  et  la  sécrétion  de 
cet  organe  et  les  variations  du  métabolisme  basal  après 
traitement  par  le  borate  de  soude. 

P.  Beamoutier. 

Traitement  de  la  dilatation  bronchique  par 
ia  vaccinothérapie  atoxique. 

A  l’origine  de  toute  dilatation  des  bronches  se  retrouve 
une  infection  microbienne,  puis  des  infections  secon¬ 
daires,  déterminant  de  nouvelles  lésions  anatomiques, 
apportent  de  nouvelles  toxines  et  modifient  les^signes 
cliniques  de  la  maladie. 

La  constatation  d’ime  flore  microbietme  toujours 
abondante  dans  l’expectoration  a  amené  Girbae  (Bulletin  ' 
médical,  9  mai  1925),  devant  l’insuccès  de  la  thérapeu¬ 
tique  habituelle,  à  essayer  de  diminuer  cette  proliféra¬ 
tion  microbienne  et  ses  conséquences,  par  l’emploi  de 
vaccins  polyvalents  atoxiques.  L’auteur  a  utilisé  im  vac¬ 
cin  atoxique  contenant  par  centimètre  cube  25  millions 
de  pneumocoques  et  autant  de  streptocoques,  de  staphy¬ 
locoques,  d’entérocoques,  germes  qu’il  retrouva  dans 
la  plupart  des  crachats  examinés.  Les  injections  étaient 
faites  tout  les  quatre  jours,  par  séries  de  dix,  dans  la  région 
sus-scapulaire  à  des  doses  variant  de  i/io  de  centimètre 
cube  à  io®,5. 

Suivant  les  résultats  acquis,  leur  persistance,  l’état  du 
cœur  etles  diverses  indications,  Girbal  conseille  de  recom¬ 
mencer  les  séries  après  trois  ou  quatre  mois  de  repos. 

L’auteur  ne  prétend  pas  que  la  vaccination  guérisse 
la  dilatation  bronchique,  mais  qu’en  diminuant  la  flore 
microbienne,  elle  atténue  tous  les  symptômes  (toux, 
expectoration,  température)  qui  eu  relèvent  et  que  ce 
traitement  inoffensü  est  à  essayer  chez  tous  les  malades 
atteints  d’ectasie  bronchique. 

P.  Beamoutier. 

Vaccinothérapie  intra-utérine  dans  I  infection 
puerpérale. 

Dans  sa  thèse  (Faculté  de  médecine  de  Montpellier, 
juillet  1924),  M.  Henri  Lasseigne,  suivant  les  direc¬ 
tives  du  professeiu  Paul  Delmas,  se  montre  partisan  du 
nettoyage  mécanique  préalable  de  l’utérus,  qu’il  fait 
suivre  d’un  tamponnement  avec  un  bouillon -vaccin  pré¬ 
paré  à  l’aide  d’un  prélèvement  lochial  antérieur  à  toute 
thérapeutique  intra-utérine. 

Pour  éviter  la  rétention,  la  gaze  imbibée  de  bouillon 
est  introduite  sur  un  drain  de  Mouchotte. 

Tout  usage  d’antiseptique  est  proscrit. 

P.  VlAEA. 

Traitement  des  infections  puerpérales  par  la 
sérothérapie  intraveineuse. 

M.  Adolphe  LBCA  (T/ièse  de  la  Faculté  de  médecine  de 
Montpellier,  jrüUet  1924)  estime  que  l’immunothé¬ 
rapie  passive  est  une  arme  ratioimelle  et  puissante  à  la 
période  initiale  des  septicémies  puerpérales.  Pour  que 
son  action  soit  intense  et  rapide,  c’est  à  la  voie  intra» 
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veineuse  qu'il  faut  s'adresser,  L’auteur  estime  que 
les  résultats  sont  proportionnés  à  la  quantité  injectée,  à 
la  répétition  des  doses,  commandée  elle-même  par  la 
gravité  des  formes  à  traiter. 

L’action  immunisante  des  sérums  antistreptococciques 
et  antigangreneux  raccourcit  l’évolution  de  la  mala¬ 
die,  atténue  les  troubles^  fonctionnels  et  relèverait  l’état 
général. 

P,  VlAtA. 

Maladies  par  carence  et  rachitisme. 

P'.  MEl,l,ANBy  (Brit.  med.  Journ.,  24  mai  1924)  étudie 
les  effets  de  la  présence  ou  de  l'absence  dans  le  régime 
de  la  vitamine  A.  Si  son  absence  conduit  presque  inva¬ 
riablement  au  racbitisme,  il  n’est  cependant  pas  encore 
possible  actuellement  de  l'identifier  avec  la  vitamine 
antirachitique.  Ce  point  ne  pourra  être  établi  qu'ulté- 
rieurement,  après  de  nouvelles  expériences.  Quoi  qu’il  en 
soit,  il  importe  de  lui  faire  une  large  place  dans  le  régime, 
non  seulement  de  l’enfant,  mais  encore  de  la  mère  pen¬ 
dant  la  grossesse  et  l'allaitement  :  le  beurre,  le  lait, 
l'hxdle  de  foie  de  morue  sont  à  recommander.  Par  contre, 
les  céréales  en  général  et  l’avoine  en  particulier  pro¬ 
voquent  manifestement  la  décalcification.  Elles  ont  une 
influence  fâcheuse  également  sur  la  formation  des  dents, 
tandis  que  les  graisses  et  tous  les  aliments  contenant 
la  vitamine  favorisent  au  contraire  cette  formation.  Par 
çomséquent,  il  importe  do  surveiller  l'alimentation  des 
enfants  jusqu’à  la  huitième  année.  Même  Influence 
antagoniste  des  graissesjet^des  céréales  sur  la  formation 
des  muscles.  L’exposition  au  soleil  ou  aux  radiations  ultra-' 
violettes  peut  combattre  dans  une  certaine  mesure  les 
mauvais  effets  d’un  régime  manquant  de  vitamine  A. 
L’emploi  de  ces  radiations  combiné  avec  un  régime  riche 
en  vitamine  A  donne  les  meilleurs  résrdtats  thérapeutiques, 
non  seulement  dans  les  cas  de  rachitisme,  mais  encore 
dans  toutes  les  affections  osseuses  :  fractures,  ostéomyé¬ 
lite  et  infections  mastoïdiennes  chroniques,  tuberculose 
osseuse,  etc. 

E.  'Terris. 

Coexistence  de  la  grossesse  tubaire  avec 
l’appendicite,  la  périsigmoïdite  et  l’épi- 
ploïte  pelvienne. 

Parmi  toutes  les  causes  invoquées  pour  expliquer  la 
production  de  la  grossesse  tubaire,  le  rôle  des  infections 
de  voisinage  a  été  quelque  peu  laissé  dans  l’ombre  et 
M.  Hauceaire,  dans  la  Gatelle  des  hôpitaux  du  31  mars 
1926,  no  26.  page  411,  a  mis  en  relief  les  rapports  de 
cause  à  effet  entre  l’appendicite  ou,  plus  rarement,  la  péri- 
sigmoidite,  et  l’épiploïte pelvienne  d’ime  part,  le  dévelop¬ 
pement  d'une  grossesse  extra-utérine  d’autre  part. 

En  ce  qui  concerna  l’appendicite,  des  faits  de  ce  genre 
ont  déjà  été  signalés  à  plusieurs  reprises,  Beuttner  et 
Waggali  prétendent  avoir  constaté  des  lésions  appen¬ 
diculaires  dans  25  p.  100  des  cas  de  grossesses  tubaires 
droites.  Plusieurs  hypothèses  sont  envisagées  par  M.  Mau- 
claire  pour  expliquer  ces  faits  :  simple  coïncidence,  adhé¬ 
rences  appendiculo-tubaires  secondaires  et  non  primi¬ 
tives.  H  s’agit  tantôt  d’infection  de  ia  trompe  par  con¬ 
tiguïté  ou  par  voie  lyjnpliatique,  tantôt  d’adhérence  entre 
les  deux  organes  ayçc  compression  et  déformation  de  ia 
trompe:  en  somme,  action  mécanique  ou  action  infectieuse. 
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Mais  un  autre  facteur  pathogénique  peut  être  invoqué: 
c’est  le  spasme  réflexe  de  la  trompe  par  irritation  de  voi¬ 
sinage  ;  le  spasme  de  la  musculature  circulaire  ou  longi¬ 
tudinale  de  la  trompe  pourrait  être  une  cause  de  stéri¬ 
lité  et  a,  comme  tel,  été  traité  par  les  antispasmo¬ 
diques  chez  les  femmes  spasmophiles.  De  même,  ou  peut 
admettre  sans  invraisemblance  une  théorie  spasmodique 
de  la  grossesse  tubaire. 

Du  côté  gauche,  il  existe  des  rapports  analogues  entre 
1  anse  sigmoïde  et  les  annexes,  mais  la  périsigmoïdite 
étant  plus  rare,  sa  coexistence  avec  une  grossesse  tubaire 
gauche  n’a  été  signalée  qu’ exceptionnellement.  Quand 
les  constatations  opératoires  montrent  un  accolement  du 
côlon  pelvien  à  la  trompe,  cette  adhérence  est  le]  plus  sou¬ 
vent,  mais  non  toujours  secondaire. 

Enfin  Tépiploon  lui-même,  rencontré  bien  souvent 
adhérent  aux  trompes  dans  des  comptes  rendus  opéra¬ 
toires  de  grossesses  tubaires,  peut  agir  lui  aussi  soit  méca¬ 
niquement,  soit  encore  en  provoquant  le  spasme  des 
trompes  qui  arrête  l’ovule  dans  sa  progression,  soit  enfin, 
s’il  est  infecté  par  l’intestin  voi.sin,  en  transmettant  cette 
infection  à  la  trompe. 

Robert  Squpaoeï. 

Les  anastomoses  bilio-digestives. 

Cette  vaste  question  d’indications  opératoires  et  de 
technique  chirurgicale  fait  l’objet  d’ime  longue  thèse 
très  documentée  de  Pierre  Lubin  (Thise  de  Paris,  1945- 
1926,  chez  Amette,  éditeur). 

Dans  le  chapitre  «  Indications  »  sont  envisagées  toutes 
les  éventualités  où  peut  se  poser  l’indication  d’une  ana¬ 
stomose  bilio-digestive.  Celle-ci  peut  être  faite  pour  déri¬ 
vation  à  la  suite  de  rétrécissements  congénitaux,  de 
rétrécissements  acquis,  inflammatoires,  traumatiques  ou 
néoplasiques  (c’est  surtout  après  les  rétrécissements  cica¬ 
triciels  d’une  part,  après  les  obstructions  cholédociennes 
par  lésion  de  la  tête  du  pancréas  d’autre  part,  que  se  pose 
l’indication  opératoire),  à  la  suite  des  fistules  biliaires 
résultant  d’une  cholécystostomie  ou  d’une  cholédoco- 
tomie.  Ces  anastomoses  peuvent  être  enfin  faites  pour 
drainage  dans  les  angiocholécystitea  aiguës,  subaiguës 
ou  chroniques,  dans  les  cholécystotomies,  dans  les  cir¬ 
rhoses  biliaires. 

Après  avoir  envisagé  le  mode  d’anastomose  propre  à 
chacun  de  ces  cas,  Lubin  dans  un  autre  chapitre  discute 
les  avantages  et  les  inconvénients  de  l’anastomose  oholé- 
cysto-digestive.  H  oppose  plus  particulièrement  la  cho¬ 
lécystectomie  d’une  part  à  la  cholécystostomie  d’autre  part 
et,  faisant  l’étude  critique  des  nombreux  travaux  et  dis¬ 
cussions  qui  ont  eu  lieu  sur  la  question,  reprenant  aussi 
le  résultat  des  expériences,  apportant  enfin  une  expérimen¬ 
tation  personnelle  sur  le  chien,  il  conclut  que  la  meilleure 
des  anastomoses  bilio-digestivas  est  incontestablement  la 
cholécysto-gastrostomie  et  qu’elle  devra  être  faite  chaque 
fois  que  possible.  Quant  à  ses  principaux  inconvénients, 
c'est-à-dire  la  modification  chimique  du  contenu  gastrique 
d’une  part,  l’infection  ascendante  de  l’arbre  biliaire  à 
travers  la  nouvelle  bouche,  d’autre  part,  il  semble  qu’ils 
aient  été  exagérés  et  qu’pn  peut  pratiquement  n’eu  pas 
tenir  compte. 

|,  Cette  thèse,  accompagnée  de  plusieurs  figures,  de 
planches  et  de  clichés  radiographiques,  est  suivie  d'ob- 
1  servations  inédites  et  d’une  riche  bibUograpbie, 

I  Ropnnï  SoüPAPifT. 


Le  Gérant;  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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TRAITEMENT 
DES  ARTHRITES 
BLENNORRAGIQUES  AIGUE  S 

le  D'  E.  BRESSOT  (de  Constantine). 

Pendant  .longtemps  le  traitement  de  l’arthrite 
blennorragique  s’est  résumé  à  l’immobilisation, 
qui  était  considérée  comme  la  plus  simple  et  la 
meilleure  des  médications.  Depuis  l’emploi  des 
vaccins  et  des  sérums  dans  la  thérapeutique  de 
cette  affection,  l’ankylose  en  bonne  position  n’est 
plus  la  pensée  directrice  et  dominante  des  méde¬ 
cins.  Da  voie  d’introduction  de  ces  produits  a  subi 
elle  aussi  des  variations.  Elle  fut  d’abord  sous- 
cutanée  ou  intramusculaire  avant  la  théorie  de 
l’immunisation  locale  de  Besredka  qui  rendait 
séduisant  et  logique  l’emploi  local  des  vaccins  et 
des  sérums.  Mais,  cette  méthode  admise,  il  reste 
encore  bien  des  inconnues  dans  son  application. 
Nous  croyons  donc  intéressant  de  décrire  les  cas 
que  nous  avons  observés  pour  apporter  une 
contribution,  si  modeste  soit-elle,  à  l’étude  de 
cette  méthode  thérapeutique  appelée  à  donner 
des  résultats  particulièrement  favorables  dans  une 
affection  trop  souvent  rebelle  aux  divers  moyens 
dont  disposait  auparavant  le  médecin.  Ees  cas 
que  nous  rapportons  plus  loin  ne  comportent  que 
des  formes  sévères  ;  nous  n’avons  retenu,  volon¬ 
tairement,  que  des  arthrites  aiguës  à  épanche¬ 
ment  important,  louche  ou  purulent,  à  forme 
phlegmoneuse  et  s’accompagnant  souvent  de 
péri-arthrite  ;  toujours  l’état  général  était  plus 
ou  moins  altéré.  Nous  laissons  .de  côté  les  formes 
arthralgiques  banales  ou  les  rhumatismes  blen¬ 
norragiques  simples  qui  guérissent  en  général 
sans  traitement  bien  spécial  ou  avec  une  seule 
injection  de  sérum  ou  de  vaccin  sous-cutanée. 

Nos  observations  comportent  des  malades 
traités  : 

1°  Par  ponction  et  sérothérapie  intra-arti- 
culaire  ; 

2°  Par  arthrotomie  et  sérothérapie  intra- 
articulaire  ; 

3°  Par  vaccination  intra-articulaire. 

Observation  I  (résumée).  —  M»»  Ray..,  Bar.., 
Arthrite  hlenaorragique  aiguë  du  genou  droit.  Traite¬ 
ment  précoce.  Trois  injections  intra-articulaires  de  sérum 
antiméningococcique  après  éther  ;  six  injections  sous- 
cutanées.  Dose  totale  de  sérum  ;  i8o  centimètres  cubes. 
Résultat  :  six  mois  après  le  début  de  l’affection,  en  1921, 
la  flexion  du  genou  est  de  60®  et  en  1923  elle  atteint  iio». 
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■  Observation  II  (résumée).  —  Marcel  Rod...  Arthrite 
blennorragique  aiguë  du  coude  gauche.  Traité  vingt-cinq 
jours  après  le  début  de  l’affection.  Trois  injections  intra- 
articulaires  ;  onnepeut  faire  de  brassage  à  l'éther  en  raison 
de  la  douleur  provoquée  ;  cinq  injections  sous-cutanées, 
-Dose  totale  :  175  centimètres  cubes  de  sérum.  Cinq  mois 
après  le  début  de  l’affection,  les  mouvements  de  flexion 
oscillent  entre  80®  et  i  lo®.  Etat  identique  deux  ans  après. 

Observation  III  (résumée).  —  René  Cro...  Arthrite 
blennorragique  aiguë  du  genou  droit.  Traitement  pré¬ 
coce  ;  deux  injections  intra-articulaires  ;  six  injections 
sous-cutanées.  Dose  totale  :  170  centimètres  cubes.  Au 
sixième  mois,  récupération  presque  complète  des  mouve¬ 
ments  du  genou.  Guérison  maintenue  en  1925,  quatre  ans 

Observation IV  (résumée).  — Maurice  Du...  Arthrite 
blennoragique  aiguë  du  genou  droit.  Traité  un  mois  après 
le  début  de  l’affection.  Trois  injections  intra-articulaires. 
Echec.  Arthrotomie  ;  six  injections  sous-cutanées.  Dose 
totale  de  sérum  :  200  centimètres  cubes.  Au  septième 
mois,  la  flexion  atteint  90®.  Démobilisé  ;  n’a  pu  être  suivi. 

Observation  Y  (résumée).  —  Jean  Sol...  Arthrite 
blennorragique  aiguë  du  genou  gauche.  Arthrotomie 
d’emblée  ;  quatrejours  après,  injection  intra-articulaire  ; 
quatre  injections  sous-cutanées.  Dose  totale  de  sérum  ; 
130  centimètres  cubes.  Au  quatrième  mois,  récupératiqn 
totale  des  mouvements  articulaires.  Guérison  maintenue 
en  1925,  dix-huit  mois  après. 

Observation  VI  (résuméi).  —  Bakoul  Ah...  Arthrite 
blennorragique  aiguë  du  genou  droit.  Traitement  pré¬ 
coce;  deux  injections  intra-articulaires,  six  injections  sous- 
cutanées.  Dose  totale  de  sérum  :  170  centimètres  cubes. 
Au  quatrième  mois,  la  flexion  atteint  l’angle  droit.  N’apu 
être  suivi. 

Observation  VII  (résumée).  —  Boumek...  Amar. 
Arthrite  blennorragique  aiguë  du  geuou  droit  ;  affection 
méconnue  pendant  unmois;  arthrotomie;  deux  injections 
intra-articulaires,  trois  jourset  six  jours  après;  sept  injec¬ 
tions  sous-cutanées.  Echec.  Arthrotomie  bilatérale  et 
méthode  de  Willems  ;  au  quatrième  mois,  la  flexion  ne 
dépasse  pas  15®.  Réformé;  revu  quinze  mois  après;  état 
sans  changement. 

Observation  VIII  (résumée).  —  Bouchecha  Men... 
Arthrite  blennorragique  aiguë  du  genou  droit.  Traité 
par  le  lait  pendant  huit  jours  sans  amélioration  ;  arthro¬ 
tomie  ;quatre  jours  après,  injection  intra-articulaire,  cinq 
injections  sous-cutanées.  Dose  totale  de  sérum  :  150  cen¬ 
timètres  cubes  ;  rm  mois  après,  arthrite  blennorragique 
du  genou  gauche  ;  vaccinothérapie  intra-hrticulaire 
(1/4, 1/2, 3/4, 1  centimètrecube)  ;  réaction  très  TÛve  après  la 
première  injection.  Résultat  ;  à  droite,  la  flexion  atteint 
100®  ;  à  gauche,  elle  ne  dépasse  pas  45®.  Aucun  changement 
douze  mois  après. 

Observation  IX.  —  Houkel  Nadi,  19®  tirailleurs. 
Arthrite  du  poignet  droit.  Vaccinothérapie  intra-articu¬ 
laire. 

Entré  à  l’hôpital  le  26  janvier  1925.  Blennorragie 
aiguë  datant  de  novembre,  actuellement  à  son  déclin. 
D’écoulement  urétral  léger  décèle  néanmoins  du  gono¬ 
coque  iutra  et  extracellulaire.  Début  de  l’affection  le 
24  janvier.  Traité  pendant  dix  jours  pardes  injections  de 
N®  39 
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lait.  Devant  l’échec  de  la  médication,  il  est  évacué  sur 
notre  service  le  6  février. 

7  février.  GJdëme  rouge  vif  du  poignet,  particulière¬ 
ment  développé  à  la  face  dorsale,  se  prolongeant  fusi¬ 
forme  sur  le  dos  de  la  main  et  de  l’avant-bras.  Grosse 
infiltration  péri-articulaire,  douleur  vive,  température 
en  plateau  à  39». 

A  grand’peine,  par  ponction,  on  retire  i  centimètre 
cube  de  liquide  louche,  jaune  sale  (polynucléaires  : 
90  p.  100  ;  nombreux  globules  altérés,  mononucléaires 
10  p.  100,  pas  de  germes  visibles).  On  injecte  un  quart  de 
centimètre  cube  de  vaccin  antigonococcique  chauffé  de 
l’Institut  Pasteur.  De  soir,  la  température  monte  à  qo^.S. 
De  malade  accuse  une  douleur  atroce  que  2  centimètres 
cubes  de  morphine  ne  peuvent  calmer,  céphalée  violente, 
vomissements  ;  l’œdème  du  poignet  est  le  lendemain 
considérable,  lie  de  vin,  s’étendant  jusqu’au  coude  et 
ayant  transformé  les  doigts  en  boudins.  Ces  phénomènes 
locaux  et  généraux  sévères  durent  cinq  jours  ;  puis  la 
température  cède  progressivement  et  la  douleur  s’amende 
dans  les  dix  jours  qui  suivent.  On  fait  dans  cette  période 
deux  injections  de  vaccin,  im  demi  et  trois  quarts  de  cen¬ 
timètre  cube  sous-cutané  les  12  et  16  février,  le  malade 
refusant  toute  nouvelle  injection  intra-articulaire. 

21  février.  Da  température  est  tombée  à  38»  ;  la  douleur 
est  peu  forte  au  repos,  mais  le  moindre  mouvement  la 
réveille;  le  poignet  reste  gros  et  œdématié.  Vaccin  sous- 
cutané  :  I  centimètre  cube. 

25  février  et  1°''  mars.  Vaccin  sous-cutané  d’un  centi¬ 
mètre  cube  et  d’un  centimètre  cube  et  demi.  Apyrexie. 
D’œdème  du  poignet  a  diminué  nettement,  mais  les  mou¬ 
vements  sont  encore  douloureux.  Il  n’y  a  plus  d’écoule¬ 
ment  urétral. 

4  mars.  Vaccin  sous-cutané  de  2  centimètres  cubes;  il 
persiste  un  peu  d’œ-dème  des  tissus  péri-articulaires,  le 
poignet  présente  une  raideur  serrée. 

8  mars.  Une  nouvelle  injection  de  2  centimètres  cubes 
est  faite  dans  le  but  de  consolider  la  guérison  en  faisant 
disparaître  l’œdème  péri-articulaire  restant. 

10  mars.  D’ ankylosé  du  poignet  est  presque  totale  ;  à 
peine  peut-on  provoquer  quelques  très  légers  mouvements 
de  pronation  et  de  supination. 

De  malade  est  soumis  à  un  traitement  physiothéra- 

De  20  mars,  apparition  d’ime  orchite  droite  ;  depuis  le 
25  février,  il  n’avait  plus  été  constaté  d’écoulement  uré¬ 
tral  et  l’arthrite  blennorragique  était  virtuellement 
guérie  depuis  le  4  mars. 

Quand,  le  5  avril,  le  malade  peut  reprendre  son  traite¬ 
ment  physiothérapique,  l’ankylose  du  poignet  est  dans 
l’état  où  nous  l’avions  notée  le  10  mars. 

Nous  considérions  le  résultat  comme  nul,  et  l’échec 
comme  complet,  quand  en  septembre  dernier,  nous  avons 
revu  ce  jnalade  après  un  traitement,  physiothérapique, 
régulièrement  suivi,  de  six  mois.  Da  flexion  atteignait 
120»  et  l’extension  140»  ;  ce  qui  est  un  résultat  très  appré¬ 
ciable  dans  une  forme  grave  plastique,  que  nous  redou¬ 
tions  de  voir  se  terminer  parl’ankylose.^De  malade,  parti 
en  renfort  au  Maroc  sur  sa  demande,  a  dû  interrompre 
alors  son  traitement  physiothérapique,  dont  l’importance 
dans  ce  cas  a  été  particulièrement  importante. 

Nous  n’avons  traité  aucun  de  nos  malades  par 
l’arthrotomie  simple.  Cette  méthode  a  été  défen¬ 
due  dès  1892  par  Paul  Thiéry,  qui  estimait  «  que 


toute  arthrite  blennorragique  ainsi  soignée  dans 
les  huit  premiers  jours  guérit  rapidement  et  avec 
le  minimum  de  séquelles  ».  Ces  mêmes  conclu¬ 
sions  se  retrouvent  dans  les  thèses  d’Hopenhender 
et  de  Parizeau.  Thiéry,  au  Congrès  de  chirurgie 
de  1903,  fait  à  nouveau  un  chaud  plaido5'er  de  la 
méthode. 

Plus  récemment,  Rouvillois,Dujarier,  Tefebvre, 
Ginisty  et  Tanos,  Hartmann  et  Bazy  obtiennent 
ainsi  de  bons  résultats  après  insuccès  de  la  séro¬ 
thérapie  intra-articulaire. 

Pourtant  cette  méthode  comptait  à  son  actif 
de  nombreux  échecs  ;  une  des  causes  principales 
est  que  l’arthrite  blennorragique,  comme  l’a  bien 
montré  Bazy,  n’est  pas  seulement  une  maladie 
locale,  mais  encore,  et  surtout  peut-être,  le 
résultat  d’une  infection  générale.  Il  était  donc 
logique  d’agir  et  sur  l’état  local  et  sur  l’état  géné¬ 
ral.  Contre  l’infection  générale,  la  sérothérapie 
sous-cutanée  est  tout  indiquée.  Toujours  elle  a 
amené  une  sédation  des  phénomènes  douloureux  ; 
le  soir  même  de  l’injection,  le  malade  retrouve  le 
sommeil,  et  la  douleur  devient  moins  lancinante, 
la  fièvre  diminue  et  les  phénomènes  inflamma¬ 
toires  péri-articulaires  s’amendant  d’une  façon 
notable  ;  cela  a  été  bien  noté  par  Paraf,  Barbé, 
Tangeron  et  Boca,  Pellotier  dans  sa  thèse  inau¬ 
gurale.  Mais  l’épanchement  ne  se  réduit  que  très 
lentement,  laissant  après  lui  des  raideurs  souvent 
serrées.  C’est  que,  pour  que  le  sérum  agisse  sur 
l’état  local,  il  est  nécessaire  de  le  porter  au  contact 
même  de  la  lésion.  Pour  cela,  on  a  le  choix  entre 
la  ponction  et  l’arthrotomie. 

Personnellement,  la  sérothérapie  intra-articu¬ 
laire  par  ponctions  nous  a  donné  des  guérisons 
intéressantes  quand  nous  l’avons  employée  dans 
des  cas  traités  de  très  bonne  heure  (obs .  I,  III  et  VI)  ; 
dans  les  autres  au  contraire  (obs.  II  et  IV)  elle  ne 
nous  a  pas -procuré  les  beaux  résultats  que  Paraf 
décrit  dans  sa  thèse,  qu’Auvray  et  Michon  ont 
présentés  à  la  Société  de  chinirgie,  que  Te  Pur, 
Merklen,  Minveille  et  Clerc  ont  obtenus  par  le 
sérum  de  Stérian. 

D’ailleurs  Bazy  lui  aussi  a  eu  des  échecs  ;  il  a  pu 
retrouver  le  gonocoque  et  le  faire  pousser  en  cul¬ 
ture  après  chaque  ponction  et  après  troisinjections 
de  sérum.  Il  est  vrai  que  nous  avons  employé,  faute 
de  sérum  antigonococcique,  uniquement  et  dans 
tous  nos  cas.  du  sérum  antiméningococcique.  Mais 
n’est-il  pas  admis  par  beaucoup  que  le  sérum  anti- 
gonococçique  doit'  ses  succès  bien  plus  à  l’action 
propre  de  l’albumine  sérique  qu’à  la  présence 
d’autres  corps  antigonococciques?  Ne  devons- 
nous  pas  plutôt  incriminer  pour  nos  résultats  mé- 
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diocres  le  retard  apporté  dans  l’application 
du  traitement  ?  Nous  reviendrons  sur  ce  point. 

Frappés  des  échecs  obtenus  par  les  uns  avec 
l’arthrotomie  simple  et  par  d’autres  avec  la 
sérothérapie,  Pigeon  et  Bernard,  reprenant  une 
idée  exprimée  à  plusieurs  reprises  par  Bazy  et 
Rouvillois,  associèrent  les  deux  méthodes  et 
obtinrent  des  résultats  particulièrement  intéres¬ 
sants.  Nous  avons,  après  eux,  agi  de  même  dans 
4  cas  (obs.  IV,  V,  VI,  VIII). 

Quelles  sont  dans  les  résultats  définitifs  la  part 
qui  revient  à  l’arthrotomie  et  celle  qu’il  faut 
attribuer  à  la  sérothérapie?  Nous  ne  saurions  le 
dire  exactement.  En  tout  cas,  nous  ne  nous  sommes 
servi  que  de  sérum  antiméningococcique  ;  nous 
avons,  dans  tous  les  cas  traités  soit  par  la  simple 
ponction,  soit  par  l’arthrotomie,  toujours  associé 
la  sérothérapie  intra-articulaire  et  la  sérothérapie 
sous-cutanée.  Dans  l’observation  IV  nous  avons 
eu  recours  à  l’arthrotomie  après  échec  de  la  séro¬ 
thérapie  intra-articulaire  et  sous-cutanée  ;  enfin, 
dans  presque  toutes  nos  observations  d’arthroto¬ 
mie  nous  avons  secondairement  pratiqué  des 
ponctions  pour  vider  un  épanchement  qui  se 
reproduisait.  On  a  voulu  attribuer  la  diversité 
des  résultats  obtenus  à  la  diversité  des  formes 
anatomiques  des  arthrites  blennorragiques.  On 
a  coutume,  en  effet,  au  point  de  vue  anatomique, 
d’en  décrire  deux  formes  :  l’une  où  prédomine 
surtout  l’épanchement,  qu’il  soit  séreux,  louche 
ou  purulent,  c’est  la  forme  synoviale  ;  l’autre 
où  il  y  a  peu  de  liquide  intra-articulaire,  mais 
où  il  existe  surtout  de  l’infiltration  diffuse  des 
tissus  péri-articulaires  ;  la  première  forme  répond, 
en  général,  aux  articulations  lâches,  la  seconde 
aux  articulations  serrées.  A  côté  de  ces  catégories 
bien  tranchées,  on  rencontre  évidemment  des 
formes  intermédiaires  de  transition. 

Il  n’est  pas  douteux-  ,  que  cette  diversité  de 
nature  doit  intervenir  dans  le  choix  du  traitement, 
que  la  variabilité  de  l’étendue  des  lésions  pourra 
causer  l’échec  d’une  méthode  thérapeutique,  qui 
aura,  en  d’autres  circonstances,  donné  de  brillants 
succès. 

Mais  nous  pensons  que  lé  point  important  à 
envisager  est  surtout  le  suivant  :  quelle  que  soit 
la  forme  anatomique  de  l’arthrite  blennorragique, 
l’infection  gonococcique  produit  très  rapidement 
des  dépôts  fibrineux  qui  cloisonnent  l’articulation. 
Il  faut  dès  lors  détruire  ces  cloisons  qui  divisent 
l’article  en  diverticules  inaccessibles  au  sérum,  si 
l’on  veut  que  ce  dernier  agisse.  D’arthrotomie 
permet  de  bien  évacuer  ces  placards  fibrineux  qui 
favorisent  l’ankylose,  la  préparent  et  arrêtent  la 


diffusion  du  sérum,  l’empêchant  de  pénétrer  dang 
tous  les  recoins  de  la  synoviale. 

Quand  on  relit  les  observations  des  auteurs 
fidèles  à  la  sérothérapie  après  ponction,  on  voit 
que  les  meilleurs  résultats  obtenus  l’ont  été  par 
ceux  qui  ont  eu  à  traiter  des  infections  précoces 
n’ayant  pas  encore  eu  le  temps  de  produire 
d’importants  dépôts  fibrineux  et  qui  ont  fait 
suivre  la  ponction  d’un  brassage  à  l’éther  de  l’arti¬ 
culation  ;  nous  avons  été  toujours  fidèle  à  cette 
pratique.  Malheureusement  cette  éthérisation 
est  impossible,  trop  douloureuse  dans  les  articu¬ 
lations  serrées  (obs.  II).  Or,  si  cet  écouvillonnage 
est  important  dans  les  articulations  lâches,  il 
semble  encore  plus  indispensable,  peut-être,  dans 
les  articulations  serrées  où  la  diffusion  du  sérum, 
déjà  difficile  à  l’état  normal,  devient  illusoire  à 
l’état  pathologique.  Aussi  croyons-nous  fort 
intéressant  le  résultat  obtenu  par  Pigeon  et  Ber¬ 
nard  dans  leur  cas  d’arthrite  du  poignet  traité 
par  l’arthrotomie  et  la  sérothérapie.  Leur  initia¬ 
tive  est  à  imiter. 

C’est  pour  ces  mêmes  motifs  que  dans  les  cas 
traités  très  précocement  l’arthrotomie  ne  nous 
semble  pas  d’emblée  indispensable  ;  nous  estimons 
que  la  ponction  associée  à  la  sérothérapie  intra- 
articulaire  peut  être  suffisante  ;  le  cloisonnement 
par  les  dépôts  fibrineux  n’est  pas  encore  fait  ; 
nous  pensons  que  ce  n’est  pas  tant  la  quantité  de 
l’épanchement  que  le  temps  écoulé  depuis  le 
début  de  l’arthrite  qui  doit  décider  de  l’arthro¬ 
tomie  ou  de  la  ponction.  Un  épanchement  notable 
du  genou  guérira  fort  bien  par  ponctions  simples 
et  sérothérapie  s’il  est  pris  au  début  de  l’infection  ; 
un  épanchement  articulaire  minime  sera  justi¬ 
ciable  de  l’arthrotomie  si  l’infection  est  bien  ins¬ 
tallée,  car  l’articleest  déjà  cloisonné.  Si  l’on  décide 
l’intervention,  il  ne  faut  pas  faire  seulement  une 
petite  boutonnière  et  se  contenter  d’évacuer  le 
pus,  il  faut  pratiquer  une  arthrotomie  externe 
longue,  qui  seule  permet  une  toilette  soignée  et 
complète  de  l’articulation  et  de  tous  les  flocons 
fibrineux  qu’elle  contient  ;  c’est  un  temps  indis¬ 
pensable  et  important.  Dans  le  même  but,  nous 
faisons  précéder  la  fermeture  de  la  S3moviale 
d’tm  véritable  lavage  de  l’article  à  l’éther.  Enfin, 
par  des  mouvements  combinés  de  flexion  et 
d’extension  du  genou  que  nous  faisons  exécuter 
par  notre  aide,  nous  nous  efforçons  de  faire  pénétrer 
cet  éther  dans  les  moindres  recoins  de  la  syno- 
•viale  ;  il  fait  le  lit  au  sérum. 

De  soir,  la  température  du  blessé  monte  de  plu¬ 
sieurs  dixièmes,  la  douleur  est  parfois  vive;  le  len¬ 
demain,  tout  rentre  dans  l’ordre. 
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Iv’ arthrotomie  sans  drainage  avec  fermeture 
immédiate  est  aujourd’hui  la  technique  admise 
dans  ces  cas;  pour  les  pyarthroses  franches, 
d’ailleurs  assez  rares  précocement,  l’arthrotomie 
bilatérale  associée  à  la  méthode  de  Willems  est  à 
employer.  Nous  avons  eu  l’occasion  de  l’appliquer 
dans  un  cas  ;  le  résultat  a  été  très  médiocre,  mais 
il  n’est  que  juste  de  dire  que  le  malade  s’est  fort 
mal  prêté  à  l’application  de  la  méthode  (obs.  VII). 

Si  l’un  des  avantages  de  l’arthrotomie  est  de 
favoriser  l’action  du  sérum,  elle  en  présente  un 
autre  non  moins  important  qui  est  de  permettre 
une  mobilisation  très  précoce,  par  atténuation 
rapide  de  l’élément  douloureux.  C’est  un  point 
sur  lequel  nous  tenons  à  insister,  car  il  a  été  très 
net  dans  tous  nos  cas.  hes  phénomènes  doulou¬ 
reux  même  intenses  paraissent  céder  plus  vite 
après  arthrotomie  et  sérothérapie  qu’après  ponc¬ 
tion  simple  et  sérothérapie.  N’est-ce  pas  parce 
que  le  sérum  agit  mieux? 

En  principe,  on  peut  facilement  commencer 
une  mobilisation  active  dès  le  sixième  jour  qui 
suit  l’arthrotomie.  Peut-être  même  parfois  serait- 
il  indiqué  de  la  commencer  au  quatrième  jour 
(obs.  V)  si  les  phénomènes  généraux  sont  en  réso¬ 
lution  et  si  la  douleur  est  légère  ;  dans  ces  cas,  il 
faut  se  garder  de  l’interrompre  systématiquement 
sous  prétexte  que  l’épanchement  se  reproduit 
légèrement.  Une  ponction,,  de  l’air  chaud,  un  pan¬ 
sement  un  peu  compressif  dans  l’intervalle  des 
mobilisations  amènent  souvent  une  régression 
(obs.  V  et  VIII).  Ua  mobilisation  doit  simplement 
alors  être  prudente  et  surveillée  pour  éviter  tout 
réveil  d'inflammation. 

Que  l’articulation  soit  vidée  par  arthrotomie 
ou  ponction,  il  faut  injecter  une  quantité  de  sérum 
à  peu  près  identique  à  celle  du  liquide  enlevé  ; 
en  général  20  à  30  centimètres  cubes  pourun  genou, 
4  à  5  centimètres  cubes  pour  un  cou-de-pied  ou  un 
poignet,  8  à  10  centimètres  cubes  pour  un  coude. 

Ee  même  jour,  30.  à  50  centimètres  cubes  de 
sérum  sont  injectés  sous  la  peau  suivant  la  quan¬ 
tité  mise  dans  l’articulation  ;  le  lendemain  et  le 
surlendemain,  20  centimètres  cubes  sous-cutanés  ; 
s’il  y  a  détente  des  phénomènes  locaux  et  géné¬ 
raux,  s’en  tenir  à  ces  doses  ;  sinon,  faire  le  qua¬ 
trième  jour  20  centimètres  cubes  sous-cutanés  et 
une  nouvelle  ponction  de  l'article  suivie  d’une 
injection  intra-articulaire  de  sérum  si  elle  est 
nécessaire  ;  les  jomrs  suivants,  injection  sous- 
cutanée  en  se  basant  sur  les  phénomènes  généraux. 

Une  arthrite  blennorragique  traitée  par  la 
ponction  suivie  d’injection  de  sérum  peut  nécessi¬ 
ter  deux  ou  trois  ponctions,  mais  ce  doit  être  un 
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maximtmi  ;  si  les  phénomènes  généraux  et  surtout 
locaux  (épànchement  et  douleur)  n’ont  pas  une 
tendance  nette  à  la  régression  après  trois  ponc¬ 
tions,  c’est,  croyons-nous,  que  le  sérum  agit  mal 
par  suite  de  cloisonnement  de  l’article,  et  l’affec¬ 
tion,  relève  alors'  d'une  arthrotomie;  il  y  a  là  une 
indication  qui  nous  paraît  formelle. 

Après  arthrotomie  et  sérothérapie,  une  ponc¬ 
tion,  plus  rarement  deux,  sont  encore  nécessaires 
pour  évacuer  le  liquide  qui  s’est  reformé  (obs.  IV, 
V,  VIII). 

En  principe,  180  à  200  centimètres  cubes  de 
sérum  intra-articulaire  et  sous-cutané  sont  des 
doses  moyennes  dans  un  cas  sérieux  ;  il  faut  des 
doses  fortes  et  répétées  à  de  courts  intervalles  ; 
c’est  le  meilleur  moyen  de  juguler  rapidement 
l’infection. 

Nous  n’avons  jamais  eu  d’accidents  sériques 
graves  avec  ces  doses  ;  systématiquement  nos 
malades  recevaient  de  l’adrénaline  dès  le  premier 
jour  du  traitement. 

En  tout  cas,  les  accidents  moyens  constatés 
n’ont  présenté  aucun  caractère  de  gravité,  et  dans 
2  cas  où  la  réaction  fut  plus  intense  et  d’ailleurs 
tardive  (douzième  jour,  obs.  II  et  VI),  ils  coïnci¬ 
dèrent  avec  une  diminution  subite  et  une  dispari¬ 
tion  brusque  des  phénomènes  pathologiques. 

Il  a  été  cité  par  certains  auteurs  des  cas  d’ar¬ 
thrites  sériques  ;  nous  n’en  n’avons  pas  observé  ; 
il  est  certain  que  quand  les  injections  se  répètent, 
elles  peuvent  entraîner  des  phénomènes  d’into¬ 
lérance  de  la  synoviale  qui  nécessiteraient  alors 
la  cessation  de  la  sérothérapie  intra-articulaire  et 
l’évacuation  de  l’articulation,  comme  l’ont  indiqué 
Michon  et  Bazy.  C’est  là  encore  une  raison  de  plus, 
croyons-nous,  pour  penser  que  toute  arthrite  dont 
les  phénomènes  locaux  et  généraux  ne  cèdent  pas 
après  trois  ponctions  au  maximum,  relève  de 
l'arthrotomie.  On  évitera  ainsi  de  multiplier  les 
ponctions  èt  les  injections.  Sans  doute  cette  pré¬ 
caution  n’empêchera  pas  certaines  arthrites 
sériques  de  se  produire  ;  il  est  des  prédispositions 
individuelles,  qu’il  est  impossible  de  prévoir  à 
l’avance  ;  on  pourra,  dans  ces  cas,  déceler  la  pré¬ 
sence  de  ces  arthrites  sériques  par  l’apparition 
d’une  douleur  très  violente  après  l’injection,  la 
réascension  de  la  température  et  l’aggravation 
des  phénomènes  locaux  et  généraux  après  une 
période  de  rémission  ;  enfin,  comme  l’a  montré 
Bazy,  par  la  présence  dans  le  liquide  ponctionné 
de  nombreux  polynucléaires  stériles  à  la  culture. 

A  la  suite  des  observations  publiées  à  la  Société 
de  chirurgie  de  Paris  par  Eombard  et  Goinard, 
nous  avons,  dans  2  cas,  employé  lavaccinothérapie 
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intra-articulaire.  Nous  nous  sommes  servi  du 
vaccin  antigonococcique  chauffé  de  l’Institut 
Pasteur.  Chez  undenos  malades,  l’injection  intra- 
articulaire  d’un  quart  de  centimètre  cube  de 
vaccin  fut  suivie  de  phénomènes  locaux  et  géné¬ 
raux  sévères  qui  nous  empêchèrent  de  continuer. 

Dans  les  2  cas,  ce  mode  de  traitement  a  produit 
un  shock  tel  que  nos  deux  malades  ont  été  défavo¬ 
rablement  impressionnés  par  cette  méthode  qui 
contraste  avec  la  médication  bienfaisante  et  séda¬ 
tive  de  la  sérothérapie.  Nous  avons  pu  nous  en 
rendre  particulièrement  compte  chez  le  malade  de 
l’observasion  VIII  qui,  atteint  d’abord  d’arthrite 
blennorragique  du  genou  droit,  traitée  par 
l’arthrotomie  et  la  sérothérapie,  présenta  secon¬ 
dairement  une  arthrite  blennorragique  du  genou 
gauche  contre  laquelle  nous  fîmes  de  la  vaccino- 
thérapie  intra-articulaire.  Des  résultats  que  nous 
avons  obtenus  dans  les  2  cas  ont  été  médiocres. 
Peut-être  le  devons-nous  au  retard  apporté  au 
traitement  et  à  la  mobilisation  trop  tardive  par 
suite  de  la  persistance  de  la  douleur.  De  toutes 
façons  notre  pratique  de  cette  méthode  est  trop 
faible  pour  que  nous  puissions  porter  un  jugement. 
De  nouveaux  essais  sont  à  tenter.  Mais  il  est  un 
point  sur  lequel  nous  tenons  à  attirer  l’atteirtion  : 
la  réaction  vaccinale  étant  intense  chez  le  blessé  de 
l’observation  IX,  le  résultat  thérapeutique  nous 
paraissant  incertain  dans  les  jours  qui  suivirent 
l’injection  intra-articulaire,  nouscrûmes  bon, pour 
activer  ou  consolider  la  guérison,  de  faire  ensuite 
des  injections  sous-cutanées  de  vaccin.  Alors  que 
fiufection  générale  et  la  première  complication 
•  locale  rétrocédaient  et  étaient  en  voie  de  guérison, 
le  malade  présenta  une  volumineuse  orchite  droite 
survenant  brutalement  sans  cause  apparente. 

Dans  ce  cas,  l’immunisation  n’a-t-elle  pas  été 
durable  ;  les  corps  immunisants  créés  par  les 
injections  vaccinales  n’ont-ils  eu  qu’une  durée 
limitée? 

Sommes-nous  en  présence  d’un  phénomène 
identique  au  «  phénomène  de  Koch  »  ?  Da  vacci- 
nothérapie,  comme  l’a  bien  montré  Bazy,  n’a  pas 
seulement  pour  résultat  d’accélérer  la  formation 
des  abcès  et  l’élimination  des  microbes  infectants, 
elle  peut  réveiller  aussi  des  foyers  latents  ou  en 
créer  d’autres  nouveaux  par  mobilisation  leuco¬ 
cytaire  trop  intense.  N’est-ce  pas  là  ce  que  nous 
avons  obtenu  en  voulant  consolider  notre  résultat 
thérapeutique?  Suivant  l’expression  de  Baz5', 
«  n’avons-nous  pas  exagéré  l’intolérance  »? 

Actuellement,  en  dehors  de  la  vaccinothérapie 
intra-articulaire  dont  nous  n’avons  pas  une  pra¬ 
tique  suffisante,  nous  conduisons  ainsi  notre  trai¬ 


tement  des  arthrites  aiguës  blennorragiques.  Si 
l’affection  est  récente  et  hâtivement  traitée,  nous 
commençons  par  pratiquer  une  ponction  suivie 
de  nettoyage  de  l’article  à  l’éther  et  d’injection 
de  sérum.  Si  les  phénomènes  locaux  et  généraux 
ne  cèdent  pas  d’une  façon  notable  à  la  troisième 
ponction,  nous-  n’hésitons  pas  à  pratiquer  une 
arthrotomie  latérale  externe  suivie  d’un  brassage 
à  l’éther  et  d’un  écouvillonnage  qui  enlève  toutes 
les  fausses  membranes  et  permet  au  sérum  de 
mieux  agir. 

Dans  un  milieu  organisé,  c’est  une  intervention 
qui  ne  fait  courir  aucun  risque  à  un  malade. 

Dans  les  cas  qui  s’accompagnent  de  péri- 
arthrite  intense  et  .qui  revêtent  très  rapidement 
une  allure  phlegmoneüse,  formes  que  l’on  rencontre 
souvent  au  poignet  et  au  cou-de-pied,  nous 
serions  tenté  de  conseiller  une  arthrotomie 
d’emblée,  même  si  le  traitement  est  appliqué  très 
précocement  et  l’épanchement  peu  abondant, 
convaincu  que  dans  ces  articulations  serrées  c’est 
la  seule  façon  de  permettre  au  sérum  d’avoir 
une  action  efficace  et  rapide. 

Da  vaccinothérapie  intra-articulaire,  pas  plus 
d’ailleurs  que  la  sérothérapie  associée  à  la  ponction 
ouà  l’arthrotomie,  ne  doivent  empêcher  le  malade 
de  bénéficier  des  autres  agents  thérapeutiques  que 
nous  avons  à  notre  disirosition.  La  mohilisation 
active  doit  être  précoce.  Nous  avons  déjà  insisté 
sur  ce  point  ;  il  faut  la  commencer  dès  la  cessation 
des  phénomènes  douloureux  locaux  et  l’atténua¬ 
tion  des  symptômes  généraux;  nous  avons  pu  la 
prescrire  au  quatrième  jour  dans  un  cas  traité 
par  arthrotomie. 

Quand  la  chose  est  possible,  l’électrothérapie 
ou  la  physiothérapie  doivent  être  recommandées. 
Cela  est  surtout  vrai  dans  les  formes  qui  s’accom¬ 
pagnent  de  péri-arthrite  et  qui  font  très  facilement 
et  très  rapidement  des  ankylosés  articulaires.  Dans 
ces  cas  il  ne  faut  pas  désespérer  ;  on  obtient  par¬ 
fois,  par  une  physiothérapie  tenace  et  bien  con¬ 
duite,  des  améliorations  inespérées  (obs.  XI). 

Il  est  évident  aussi  que  le  traitement  de  la 
blennorragie  causale,  sur  laquelle  agissent  fort 
peu  la  sérothérapie  ou  la  vaccinothérapie  sous- 
cutanée,  devra  être  continué  par  les  méthodes 
classiques  en  attendant  que  soit  au  point  l’auto- 
vaccinothérapie  intra-urétrale,  médication  idéale 
de  demain. 


23°  PARIS  MEDICAL  25  Septembre  1026, 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE  LA  VISCOSITÉ 
SANGUINE  TOTALE  CHEZ 
LES  TUBERCULEUX 
PULMONAIRES 

DUMITRESCO-MANTE  et  Gh.  ALEXANORESCO 

Médecin-chef  Interne 

du  service  des  consuitalions  médicaics.  Hôpital  Brancovan  de  Bucarest. 

Quoique  connue  depuis  fort  longtemps  dans  la 
médecine,  la  viscosité  sanguine  n’est  entrée  dans 
la  pratique  clinique  qu’à  une  époque  relativement 
récente. 

Les  principes  de  la  viscosimétrie  et  l’esprit 
scientifique  de  ses  résultats  ont  pénétré  difficile¬ 
ment  dans  la  science,  d’abord  parce  qu’on  ne 
possédait  pas  d’appareils  convenables  et  pra¬ 
tiques  pour  mesurer  vite  et  d’une  manière  plus 
ou  moins  précise  la  viscosité  sanguine,  et  ensuite 
parce  que,  faute  de  bons  appareils,  les  résultats 
étaient  très  contradictoires  et  donc  insuffisam¬ 
ment  comparables. 

Les  appareils  actuels  de  W.  Hess  et  Münze,  de 
Hirsch-Bech,  de  Münzer-Bloch,  de  Determann  et 
de  Denning-Watson,  et  d’autres,  permettent  des 
mensurations  rapides,  précises  et  par  conséquent 
des  résultats  nombreux  et  suffisamment  compa¬ 
rables. 

La  viscosité  du  sang  chez  les  tuberculeux  25ul- 
monaires  peut  être  envisagée  en  rapport  avec  la 
gravité  de  la  maladie,  avec  l’évolution  de  la  mala¬ 
die,  avec  l’âge  du  malade,  avec  l’état  fonctionnel 
des  autres  organes  du  tuberculeux,  et  surtout  avec 
l’état  sanguin  du  bacillaire. 

Nous  voulons  nous  occuper  dans  cet  article  du 
rapport  de  la  viscosité  sanguine  totale  d’une  part, 
et  de  quelques  autres  éléments  sanguins  (hématies, 
leucocjdes,  hémoglobine,  albuminémie,  tension 
artérielle)  chez  les  tuberculeux  pulmonaires 
d’autre  part,  et  donner  les  résultats  auxquels 
nous  sommes  arrivés  en  employant  l’appareil 
de  W.  Hess. 

Dès  le  commencement  nous  pouvons  dire  que 
la  littérature  n’est  pas  trop  riche  sur  cette  ques¬ 
tion,  et  nous  n’avons  eu  l’occasion  d’étudier  que 
très  peu  de  communications  à  ce  sujet. 

Beaucoup  de  traités  sur  le  sang,  même  les  plus 
complets  et  récents,  s’arrêtent  très  peu  sur  ce 
rapport.  A  part  les  travaux  de  Waisser  (14)  et 
de  Eisler-Laub  (7),  les  autres  publications  ulté¬ 
rieures  sont  relativement  pauvres  en  ce  qui 


concerne  les  données  détaillées  et  précises  sur  la 
viscosité  ’du  sang  chez  les  tuberculeux. 

Le  chiffre  normal  de  la  viscosité  du  sang  total 
n’est  pas  le  même  jiour  tous  les  auteurs  :  Do- 
marus  (6)  trouve  4,74  pour  les  hommes  et  4,40 
pour  les  femmes.  Weinberg  (8)  donne  comme 
chiffre  moyen  5,1.  Charles-R.  Austrian  (2)  donne 
comme  chiffre  moj^en  4,5.  Martinet  a  vu  la  vis¬ 
cosité  sanguine  normale  mesurée  avec  l’appareil 
de  W.  Hess  oscillant  entre  3,8  et  4,5. 

Nous  ayons  trouvé  comme  chiffre  moyen  nor¬ 
mal  dans  nos  recherches  4  à  4,5. 

Dans  15  cas  sur  les  22  de  bacillose  (’“),  que  nous 
avons  étudiés,  la  viscosité  sanguine  totale  (y,), 
prise  à  la  môme  heure  du  matin,  a  oscillé  entre 
3,8  et  4,2. 


Tableau  I. 


Plus  de  la  moitié  des  cas  ont  présenté  donc  y, 
au-dessous  de  la  normale.  Nous  avons  donc  constaté 
chez  la  majorité  des  tuberculeux  en  observation  de 
l'hypoviscosité  sanguine. 

Les  chiffres  extrêmes  qu’on  a  pu  observer  ont 
été  2,9  dans  un  cas  et  5,2  dans  un  autre. 

Globules  rouges.  — La  viscosité  sanguine  chez 
les  tuberculeux,  étudiée  en  rapport  avec  le 
nombre  de  leurs  hématies,  s’approche  de  la  rela¬ 
tion  déjà  connue  chez  les  normaux,  c’est-à-dire 
la  viscosité  augmente  proportionnellement .  au 
nombre  des  globules  rouges. 

Si  l’on  regarde  la  figure  ci- jointe  (tableau  II), 
on  voit  la  courbe  de  la  viscosité  qui  monte  au  fur 
et  à  mesure  que  le  nombre  des  hématies  augmente 
dans  le  sang.  Il  y  a  donc  un  rapport  direct  entre  le 
nombre  des  hématies  et  la  viscosité  sanguine.  Or, 
comme  généralement  les  tuberculeux  étudiés  ont 
de  l’hyjioglobulie,  il  va  sans  dire  que  chez  eux 
7)  doit  être  inférieur  à  la  normale,  ce  que  nous 
avons  d’ailleurs  constaté,  comme  nous  venons  de 
le  dire  tout  à  l’heure. 

On  a  voulu  établir  une  loi  d'après  laquelle 
le  Y)  serait  représenté,  avec  une  petite  approxi¬ 
mation,  par  les  deux  premiers  chiffres  du  nombre 
des  globules  rouges  chez  le  sujet  en  question. 

Cette  relation,  établie  d’une  façon  purement 
empirique,  a  été  confirmée  par  nos  recherches, 
comme  le  montrent  la  plupart  des  chiffres  inscrits 
sur  le  tableau  ci-joint. 

{*)  Fomies  ouvertes,  avec  des  bacilles  dans  les  crachats, 
et  avec  l’état  général  semblable. 
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Tableau  II. 


Hématies. 

4  300  000 

3  900  000 
3  900  000 

5  300  000 


(Le  ïi  est  représenté  approximativement  par  les  deux 
premiers  chiffres  du  nombre  dos  hématies.) 


Leucocytes.  —  Le  nombre  des  leucocytes  ne 
paraît  avoir  aucune  influence  sur  le  t).  Voici 
en  effet  quelques  exemples  : 

Pour  5  600  leucocytes,  nous  avons  constaté  un 
71  =  4,2  ;  pour  8  400,  nous  avons  constaté  un  71  =  5,2  ; 
mais  pour  12  400  la  viscosité  descend  à  tj  =  2,9. 

Hémoglobine.  —  La  même  indépendance  a  été 
constatée  entre  le  t;  et  la  quantité  d'hémoglobine 
du  sangmesuréeàl’aidede  l'appareil  deGowers  (*). 

La  richesse  du  sang  en  hémoglobine  chez  les 
tuberculeux  a  été  trouvée  presque  toujours  au- 
dessous  de  la  normale  (13  grammes  d’hémoglo¬ 
bine  dans  100  centimètres  cubes  de  sang  normal)  : 
8,5  enmoyenne  (Voy.  le  grand  tableau  ci-dessous). 


et  la  viscosité  existe  généralement  chez  les  sujets 
sains,  mais  il  n’en  est  pas  toujours  de  même  chez 
les  malades. 

Normalement  ce  quotient  est  —  =3. 

Dans  nos  cas,  ce  rapport  n’a  pas  eu  non  plus 
une  valeur  constante,  étant  généralement  trouvé 
au-dessous  de  la  normale  (Vo}^  le  grand  tableau). 

Si  nous  passons  à  la  question  del’indice  réf  racto- 
métrique  (R)  et  de  l’albuminémie,  nous  rappel¬ 
lerons  les  recherches  faites  jusqu’à  présent  et  sur¬ 
tout  celles  de  Nageli  (ii)  qui  démontrent  que  chez 
l’individu  normal  il  y  a  un  rapport  assez  étroit 
entre  le  taux  des  albumines  du  sérum  sanguin 
et  le  Tj  du  sérum. 

Nous  avons  étudié  chez  nos  malades  le  rapport 
de  la  viscosité  du  sang  total  et  R  du  sérum. 

Ce  rapport  n’a  pas  été  aussi  constant  que  celui 
trouvé  par  Nageli. 

Nous  avons  choisi  en  effet  des  malades  ayant 
le  même  nombre  de  globules  rouges,  afln  de  tra¬ 
vailler  dans  les  mêmes  conditions,  pour  écarter 


Bachmann  (3),  'a  trouvé  que  le  quotient 
quantité  d’hémoglobine 

- - - : - -T — -  a  Une  valeur  quas 

degré  de  viscosité  du  sang 

constante  ;  mais  Blunschy  (4)  trouve  que  ce  paral¬ 
lélisme  entre  la  teneur  du  sang  en  hémoglobim 


(*)  L’Indice  marqué  par  l’appareil  de  .Gowera,  en  le  trans¬ 
formant  en  grammes  d’hémoglobine  contenue  dans  100  cen¬ 
timètres  cubes  de  sang,  nous  a  donné  le  chiffre  de  la  richesse 
sanguine  en  hémoglobine. 


de  la  sorte,  autant  que  possible,  les  causes  d’erreur. 
Nous  nous  sommes  rendu  compte  de  cette  façon 
qu’il  y  a  beaucoup  de  malades  chez  lesquels  R 
augmente  en  même  temps  que  la  viscosité  san¬ 
guine.  Il  y  a  cependant  des  cas  oii  cette  relation 
n’existe  pas,  comme  le  montrent  les  exemples  ci- 
joints  : 

Cas  I.  —  Avec  4  600  000  globules  rouges, 
R  =  61,5  et  7)  =  4,5, 
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Cas  2.  —  Toujours  avec  4  600  000  globules 
rouges,  quoique  R  descendît  à  38,  le  4  augmen¬ 
tait  à  4,8. 

En  ce  qui  concerne  la  tension  artérielle,  nous 
avons  mesuré  le  rapport  entre  la  tension  diffé¬ 
rentielle  P  et  la  viscosité  sanguine  V,  rapport? 

ou  coefficient  sphygmo-viscosimétrique  de  Marti¬ 
net.  Normalement  ce  coefficient  supérieur  à  2 
est  l’apanage  du  syndrome  connu  surtout  dans 
les  scléroses  artério-rénales  et  décrit  par  Martinet 
sous  le  nom  d’iiypersphj^xie,  tandis  qu’un 
coefficient  inférieur  à  i  est  l’apanage  du  syndrome 
dit  hyijosishj-xique. 

Sur  les  28  cas  étudiés,  nous  avons  trouvé  ; 

P 

12  fois  —  au-dessous  de  3  :  hyposph50i:ie  ; 

P 

16  fois  -  entre  i  et  1,43  ;  normal. 

Datis  42,8  p.  100  des  cas  le  coefficient  sphygmo- 
viscosimétrique  a  donc  été  trouvé  au-dessous  de  la 
normale.  C’est  la  caractéristique  de  riiypospli30£;ie 
lésionnelle.  Ces  faits  concordent  d’ailleurs  avec 
ceux  trouvés  par  Martinet  (10). 

En  résumé,  nous  pouvons  déduire  de  toutes  ces 
recherches  faites  sur  la  viscosité  sanguine  totale 
chez  les  tuberculeux  pulmonaires  évolutifs,  les 
conclusions  suivantes  : 

lo  Ea  viscosité  sanguine  totale,  oscillant  chez 
l’individu  normal  entre  4  et  4,5,  tombe  chez  la 
majorité  des  tuberculeux  au-dessous  de  ce  chiffre 
moyen  normal  et  varie  entre  3,8  et  4,2.  Ea  plupart 
des  tuberculeux  étudiés  ont  donc  présenté  de 
l’hypo viscosité  sanguine  ; 

2°  Ee  parallélisme  qui  existe  à  l’état  normal 
entre  la  viscosité  sanguine  et  le  nombre  des 
hématies  s’est  maintenu  aussi  chez  nos  malades  ; 

3°  Nous  n’avons  pu  établir  aucune  relation 
évidente  entre  la  viscosité  du  sang  total  d’une 
part,  et  le  nombre  des  leucocytes,  la  richesse  du 
sang  en  hémoglobine,  l’albuminémie  et  l’indice 
réfractométrique  d’autre  part  ; 

4°  Dans  la  majorité  des  cas,  nous  avons  trouvé 
le  coefficient  sphj^gmo-viscosimétrique  au-dessous 
de  la  normale,  confirmant  de  la  sorte  l’existence 
d’un  état  d’hjqjosphjoiie  chez  la  plupart  des 
tuberculeux  étudiés. 
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LES  FAUX  ENDOCRINIENS 

IMPORTANCE  DU  DIAGNOSTIC  ENTRE 
LES  TROUBLES  ENDOCRINIENS  ET 
LES  TROUBLES 
D’HYPERSYMPATHICOTONIE 


.  L.  LEBÉE 

On  verra,  une  fois  de  plus,  d’après  les  quelques 
observations  que  nous  rapportons  ici,  combien 
il  peut  être  utile  de  ne  pas  appliquer  au  hasard 
la  médication  opothérapique  (i)  et  aussi  de  ne 
pas  chercher  à  éluder  la  difficulté  en  donnant 
des  médications  pluriglandulaires.  On  verra, 
d’autre  part,  que,  chez  certains  pseudo-endocri¬ 
niens,  le  fait  de  tenir  compte  de  l’état  du  sympa¬ 
thique  peut  provoquer  des  sanctions  thérapeu¬ 
tiques  intéressantes. 

C’est  pourquoi  il  nous  semble  qu’avant  de  don¬ 
ner  de  l’adrénaline  ou  de  l'extrait  surrénal  k.  un 
sujet  affaibh,  souvent  vertigineux,  ayant  fré¬ 
quemment  des  troubles  gastro-intestinaux,  une 
pression  artérielle  peu  élevée,  il  est  bon  de  voir  si 
ce  sujet  est  bien  justifiable  de  cette  médication 
et  n’est  pas,  par  exemple,  seulement  hyperor- 
thosympathicotonique,  selon  l’expression  du 
D^Daignel-Davastine.  En  effet,  dans  ce  cas,  l’adré¬ 
naline  paraît  donner  des  résultats  fâcheux,  alors 
que,  parfois,  par  d’autres  médicaments,  par  la 
génésérine  notamment  (2),  on  obtient  des  résul¬ 
tats  favorables  nets. 

C’est  pourquoi,  alors  que  l’extrait  ovarien  peut 
être  sans  effet  sur  les  règles,  on  peut  espérer  que 

(1)  p.  Nodécourt,  Bcs  syndromes  endocriniens  dans  l’en¬ 
fance  et  dans  la  jeunesse  (Flammarion,  1923). 

(2)  Moutier,  Journal  médieal  français,  février  1924.  — 
Dauptain,  Thèse  de  Paris,  1926. 
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la  régularisation  de  l’ortlrosynipatliique  fera  reve¬ 
nir  celles-ci  parfois  même  sans  l’adjonction 
d’aucun  extrait  opothérapique. 

C’est  pourquoi,  avant  d’appliquer  un  traitement 
thyroïdien  ou  antithyroïdien  (radiothérapie,  par 
exemple),  il  est,  croyons-nous,  utile  de  toujours 
pratiquer  la  recherche  du  métabolisme  basal.  Un 
chiffre  anormal,  quand  l’écart  n’est  pas  très  con¬ 
sidérable  (i),ne  prouve  pas,  par  lui-même,  l’exis¬ 
tence  d’un  trouble  thyroïdien.  Par  contre,  un 
chiffre  normal  nous  paraît,  jusqu’à  présent,  auto¬ 
riser  à  admettre  le  bon  fonctionnement  du  corps 
thyrdïde. 

Étudiant  l’état  de  l’orthosympathique,  nous  , 
avons  recherché  chez  nos  sujets  les  réactions  ocu¬ 
laires  médicamenteuses,  nous  inspirant  des  études 
de  Uœwy,  Joseph  et  Meltzer,  Gautrelet,  etc.  Ces 
réactions  nous  ont  parfois  donné  des  réponses 
assez  nettes  (2).  Ces  réponses  ont  pu  être  en  désac¬ 
cord  (obs.  III)  avec  celles  fournies  par  la  recherche 
du  réflexe  oculo-cardiaque  ou  du  réflexe  solaire 
qui,  eux,  donneraient,  peut-être,  plus  spéciale¬ 
ment  des  réponses  pour  le  sympathique  pulmo¬ 
naire  et  cardiaque. 

Voici  comment  nous  avons  pratiqué  cette  recher¬ 
che,  qui  est  indolore  et  ne  provoque  aucun  trouble 
(sauf  un  trouble  léger  de  l’accommodation  pen¬ 
dant  la  durée  de  la  réaction)  : 

Instillation  de  II  ou  III  gouttes  de  solution 
au  centième  de  chlorhydrate  de  cocaïne  dans  un 
œü  ; 

Instillation  de  II  ou  III  gouttes  de  solution  au 
centième  de  nitrate  de  püocarpine  dans  l’autre 
ceil. 

Chez  un  sujet  à  sympathique  normal,  mydriase 
du  côté  de  la  cocaïne,  myosis  du  côté  de  la  pilo- 
carpine  pendant  quelques  heures. 

Chez  un  hyperorthosympathicotonique  {non  com¬ 
pris  le  sympathique  pulmonaire  et  cardiaque)  my¬ 
driase  souvent  considérable  et  durant  plus  long¬ 
temps  que  chez  un  sujet  normal  du  côté  de  la 
cocaïne,  dans  quelques  cas  myosis  relativement 
atténué  ou  assez  lent  à  apparaître  ou  durant  pen¬ 
dant  un  temps  relativement  court  du  côté  de  la 
püocarpine  (obs.  II  et  III). 

Chez  un  hypersympathique  total  ou  amphoto- 
nique,  mydriase  souvent  considérable  du  côté 

(1)  Cette  remarque  a  été  faite  encore  récemment  chez 
l’adulte  par  Guillain,  I,aroclie  et  Alajouanine.  Avec  le  pro¬ 
fesseur  Nobécourt  et  le  D'  Janet,  nous  avons  observé  chez 
l’enfant  des  faits  semblables  qui  seront  publiés  prochainement. 

(2)  I,a  valeur  des  renseignements  foiimis  par  les  réactions 
médicamenteuses  est  actuellement  très  discutée  {I,aignel- 
I,AVASTiNE,  Pasteur  Vallery-Radot,  Haguenau  et  Doll- 
Füs,  F.  Claude,  Paris  médical,  26  avril  1924  ;  VII“  réunion 
neurologique  internationale  annuelle,  Paris,  i^'-a  juin  1926). 
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de  la  cocaïne,  myosis  souvent  considérable  avec 
énophtalmie  marquée,  myosis  rapide  à  apparaître 
et  pouvant  durer  plusieurs  jours  du  côté  de  la 
püocarpine  (obs.  IV)  (3). 

Dans  nos  observations,  nous  nous  en  sommes 
tenus  au  point  de  vue  pratique,  sans  chercher  à 
distinguer  les  hyperorthosympathicotoniques  des 
hjqioparasympathicotoniques  (c’est  peut-être  plus 
spécialement  chez  ces  derniers  que  la  réaction 
oculaire  à  la  püocarpine  a  tendance  à  être  amoin¬ 
drie).  Nous  n’insistons  pas  sur  ces  syndromes  qui 
sont  décrits  depuis  longtemps  (4). 

Des  sujets  qui  nous  ont  paru  être  hyperortho¬ 
sympathicotoniques  purs  ont  réagi  favorable¬ 
ment  à  la  génésérine  (médicament  si  contesté 
actuellement),  souvent  sans  avoir  de  myosis  même 
après  un  traitement  intensif  et  prolongé  (obs.  II) . 
Au  contraire,  cette  médication  nous  a  paru  être 
sans  effet  favorable  chez  les  hypervagotoniques 
ou  hyperparasympathicotoniques  chez  lesquels 
l’adrénaline,  l’atropine  peuvent  donner  de  bons 
résultats,  ou  même  souvent  chez  les  amphoto- 
niques  ou  hypersympathiques  totaux,  chez  les¬ 
quels  la  génésérine  même  à  faible  dose  peut 
provoquer  rapidement  du  myosis  (obs.  IV). 

En  dehors  des  médications  chimiques,  les  rayons 
ultra-violets  pourraient  également  agir  favora¬ 
blement  chez  les  hyperorthosympathicotoniques. 

Voici  le  résumé  de  quatre  de  nos  observations  : 

Observation  I.  —  Mauvais  effet  de  l'adrénaline.  — 
M”»  M...,  quarante  ans.  Depuis  1920-21  souffre  de  l’esto¬ 
mac  :  ptose  gastrique,  dilatation  d’estomac  confirmées 
par  de  nombreux  examens  radioscopiques.  Soignée 
pendant  deux  ou  trois  ans,  porte  ceinture  abdominale 
antiptosique.  Les  douleurs,  les  troubles  gastriques  s’atté¬ 
nuent  peu  à  peu,  mais  elle  se  sent  de  plus  en  plus  faible. 
Inappétence  progressivement  croi.ssante.  Bien  que  ne 
maigrissant  guère,  devient  de  plus  en  plus  pâle,  «  tombe  de 
faiblesse  »  dans  la  rue,  chez  elle  ;  finit  par  rester  au  lit, 
«  se  sentant  trop  faible  »  pour  se  lever  et  craignant  que  des 
vertiges,  des  éblouissements  ne  la  fassent  tomber,  A  ce 
moment,  fin  de  l’été  1924,  devant  la  pâleur  de  la  malade, 
on  pense  à  la  possibilité  d’mi  début  de  leucémie  ou 
d’anémie  pernicieuse.  Dxamen  de  sang  normal.  Tension 
artérielle  ==  11-9  au  l’achoii. 

Cures  intermittentes  d’adrénaline.  A  la  fin  de  chaque 
cure  la  malade  se  sent  plus  fatiguée  qu’avant  le  début 
de  celle-ci  et  les  vertiges  et  les  éblouissements  sont  plus 
importants  pendant  quelques  joms. 

(3)  La  pilocarpinc  provoque  même  fréquemment  diez  un 
tel  sujet  un  «sentiment  d’inconfort  »,  comme  Guillamue  le  fait 
très  justement  remarquer. 

(4)  Voy.  travaux  de  Laignel-Lavastine,  Harvier,  Lere- 
BOULUET,  GmLIAUME,  CLAUDE,  BAUDOIN  et  PORAK  SUr  leS 
tests  biologitlues  (Soc.  méd.  hôp.,  1914)  ;  H.  Claude,  Ber¬ 
nard  et  R.  PiÉDELiÈVRE  (Paris  médical,  ii  sept.  1920);  Roux, 
Sicard,Lcepeb,  Debray  et  Forestier, Claude, Tinel  et  Sante- 
NoisE,  Stoddart,  Meunier,  Martinet,  Fniuquez,  Gutmann, 
Rouvière,  Danielopolu,  Mouher,  Dauptain,  Arbeit,  etc. 
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Reste  confinée  au  lit  ;  état  de  faiblesse  s’aggrava  nt 
progressivement  de  novembre  1924  à  avril  1925. 

Nous  la  voyons  à  ce  moment  :  pâle,  pas  de  troubles 
digestifs,  aucun  signe  pathologique  apparent,  Bordet- 
Wassermaun  négatif,  examen  de  sang  normal.  Examen 
otologique  négatif.  Mydriase  constante.  Signes  nets  ü'hy- 
perorthosympathicotonic.  Oénésérine.  Amélioration  pro¬ 
gressive.  Un  mois  et  demi  plus  tard,  promenades  pédes¬ 
tres  quotidiennes  de  4  à  5  kilomètres. 

Observation  II.  —  Mauvais  effet  de  l'adrénaline,  de 
l'extrait  thyroïdien.  Action  infime  de  l'extrait  ovarien.  — 
E...,  dix-huit  ans.  Premières  règles  à  quatorze  ans, 
en  janvier  1922  ;  deuxièmes  règles  en  février  1922  ;  troi¬ 
sièmes  en  avril  1922  ;  quatrièmes  en  mars  1923  (après 
deux  ou  trois  séries  infructueuses  d’injections  d’agomeu- 
sine),  puis  règles  irrégulières  tous  les  trois  mois,  grâce  à 
des  séries  nombreuses  d’agomensine. 

Troubles  digestifs  en  1921,  1922,  vertiges  en  1923,  1924, 
modification  du  caractère  en  1923,  1924.  Ees  signes  de 
démence  précoce  s'établissent  progressivement  en  1924  ; 
l’appendicectomie  (15  janvier  1925)  paraît  hâter  l’évolu- 

Pin  janvier  1925,  extrait  surrénal  puis  extrait  thyroï¬ 
dien  et  ovarien  ;  aggravation  progressive  des  troubles 
psychiques  avec  exagération  de  ces  troubles  et  crises 
d’agitation  plus  fortes  pendant  les  cures  opothérapiques. 

Dernières  règles  en  mai  1925. 

A  partir  de  cette  époque  :  immobilité  au  lit,  mutisme, 
gâtisme,  nourrie  uniquement  à  la  sonde  nasale,  état 
catatonique. 

Reste  dans  cet  état  jusqu’en  novembre  1925,  époque  où 
nous  la  voyons  avec  le  D^  Baruk  et  le  D'  Minkovski. 

Diagnostic  :  état  schizophrénique,  début  possible  de 
démence  précoce. 

Métabolisme  basal  normal.  Réflexe  oculo-cardiaque 
inversé.  Réactions  oculaires  et  signes  cliniques  nets 
d'hyperorthosympathicotonie.  Génésérine.  Amélioration 
rapide,  se  déplace  dans  son  lit,  fait  des  mouvements 
réflexes,  devient  propre,  n’est  plus  catatonique,  laisse 
redescendre  lentement  ses  bras  pour  éviter  de  se  blesser 
lorsqu’on  les  lui  a  soulevés  au-dessus  du  plan  du  Ht  ou 
d’une  table.  Visage  plus  vivant. 

Une  série  d'agomensine  surajoutée  au  traitement  par 
la  génésérine  fait  venir  les  règles  en  février  1926  (rappe¬ 
lons  que,  malgré  de  nombreuses  séries  d’agomensine,  la 
malade  n’avait  pas  été  réglée  depuis  mai  1925)  ;  une 
deuxième  série  les  fait  revenir  en  mars.  En  avril,  en  mai, 
en  juin,  elles  viennent  sans  aucun  extrait- opothérapique, 
la  génésérine  seule  étant  continuée.  Les  règles  d’avril 
ont  douze  jours  de  retard,  celles  de  mai  six  jours,  eelles 
de  juin  un  seul  jour.  Elles  sont  de  plus  eu  plus  abon- 

État  général  excellent.  De  temps  en  temps  crises  d’exci¬ 
tation.  Depuis  fin  mai,  mange  à  la  cuiller,  et  n’a  plus  eu 
besoin  d’être  nourrie  une  seule  fois  à  la  sonde. 

Le  Dr  Tinel  voit  la  malade  le  24  juin  1926  et  confirme 
le  diagnostic  de  démence  précoce.  Il  remarque,  ainsi  que 
le  Dr  Baruk,  que  depuis  novembre  il  y  a  une  grande 
amélioration  de  l’état  général  et  des  fonctions  menstruelles 
et  une  certaine  amélioration  du  comportement. 

Observation  III.  —  Mauvais  effet  de  l'extrait  thyroï¬ 
dien  et  l'hémato-dthyroïdinc.  Action  nulle  de  l'extrait  ova¬ 
rien  donné  isolément. 

M™o  R...,  vingt-huit  ans.  Réglée  à  douze  ans.  Pas  de 
règles  de  quinze  à  seize  ans,  engraisse.  Prend  extrait 
thyroïdien  de  seize  à  vingt  ans  ;  règles  reviennent  mais 
avec  retard.  Se  marie  à  vingt  et  un  ans,  deux  grossesses. 


Le  premier  enfant  mort  jeune.  Le  deuxième  enfant 
vivant.  Appendicectomie.  Depuis  deux  ou  trois  ans  ver¬ 
tiges,  raucité  de  la  voix,  instabilité  du  caractère,  irrita¬ 
bilité,  fatigue,  tremblement,  troubles  de  la  sudation, 
règles  insuffisantes,  douloureuses,  tardives.  Hémato-éthy- 
roïdine  sans  effet.  Extrait  ovarien  sans  effet. 

Nous  la  voyous  à  ce  moment  (avril  1926).  Pouls  dans 
les  80,  tension  artérielle  12-8-  au  Vaquez.  Métabolisme 
basal  =  4-  13  p.  100  (c'est-à-dire  très  peu  supérieur  à 
la  normale).  Réflexe  oculo-cardiaque  normal.  Réactions 
oculaires  nettes  d'hyperorthosympathicotonie.  Génésérine 

Pas  d’extrait  thyroïdien,  pas  d’hémato-éthyroïdine,. 
pas  de  radiothérapie. 

Tous  les  troubles  disparaissent.  (Règles  non  doulou¬ 
reuses  pour  la  première  fois  depuis  des  années  et  plus 
abondantes,  voix  normale,  etc.) 

Observation  IV.  —  Mauvais  effet  de  la  génésérine, 
de  l'atropine,  de  l'extrait  de  lobe  postérieur  d'hypophyse. 

M.  D...,  vingt  et  un  ans.  Depuis  l’âge  de  dix-huit  ans 
se  plaint  de  troubles  gastro-intestinaux,  de  douleurs 
abdominales,  inappétence,  apathie,  taciturne,  sensation 
de  faiblesse,  vertiges.  Examen  somatique  normal  (examen 
radioscoiiique  du  tube  digestif  par  le  D'  Arbeit),  rien  aux 
pomnons  ni  au  cœur. 

Mydriase  cocaïnique  pendant  un  jour  et  demi  et  myosis 
pilocarpiniqite  pendant  deux  jours,  donc  amphotonie  ou  hyper- 
sympathie  totale,  réflexes  oculo-cardiaque  et  solaire  nor¬ 
maux.  Génésérine  :  aggravation  des  symptômes  fonc¬ 
tionnels,  les  pupilles  se  mettent  en  myosis.  Atropine  : 
intolérance.  Extrait  de  lobe  postérieur  d’hypophyse  i 
intolérance.  Bromure  ;  intolérance. 

Actuellement,  état  plutôt  aggravé. 

Comme  nous  l’avons  dit  en  commençant,  ces 
différentes  observations,  croyons-nous,  montrent 
l’utilité,  au  point  de  vue  thérapeutique,  de  trancher 
le  diagnostic  entre  les  troubles  endocriniens  et 
les  troubles  sympathiques  : 

Diagnostic  à  faire  entre  l’insuiSsance  surrénale 
et  les  troubles  sympathiques  dans  l’observation  I. 

Diagnostic  à  faire  entre  l’insuffisance  ovarienne 
et  les  troubles  sympathiques  dans  l’observation  II 
(mise  à  part  la  question  de  la  démence  précoce  ; 
remarquons  que  dans  cette  observation  les  trou¬ 
bles  des  règles  sont  bien  antérieurs  au  début  des 
troubles  psychiques,  ce  qui  permet  d’exclure  l’hy¬ 
pothèse  de  troubles  ovariens  passagers  en  rapport 
avec  l’établissement  de  la  démence  précoce). 

Diagnostic  à  faire  entre  l’hypothyroïdie  ou 
l’hyperthyroïdie  et  les  troubles  sympathiques  dans 
l’observation  III  (action  nulle  de  l’extrait  ovarien 
isolé,  action  efficace  de  l’extrait  ovarien  associé 
à  la  génésérine). 

Diagnostic  à  faire  entre  l’hyperorthosympathi- 
cotonie  et  l’hypersympathie  totale  ou  ampho¬ 
tonie  dans  l’observation  IV,  où  l’on  constate 
l’apparition  du  myosis  après  cinq  ou  six  jours 
de  faibles  doses  de  génésérine. 

Nous  insistons  sur  le  fait  qu’il  faut  séparer  les 
réactions  du  sympathique  pulmonaire  et  cardiaque 
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des  réactions  du  sympathique  en  général  (i).  C’est 
■ainsi  que  nous  sommes  forcés  de  reconnaître  que  la 
génésérine  n’d_  aucune  influence  sur  la  tachycardie, 
ly’observation  II  est  un  exemple  caractéristique 
à  ce  point  de  vue.  Après  six  mois  de  traitement  par 
la  génésérine,  I^...  a  fréquemment  une  tachy¬ 
cardie  de  120,  alors  qu’avant  le  début  du  trai¬ 
tement,  le  pouls  de  cette  malade  était  plutôt 
moins  rapide. 

Ajoutons,  en  terminant,  qu’il  ne  suffit  pas  de  ne 
pas  prescrire  au  hasard  les  médications  physiques, 
chimiques  et  opothérapiques.  Une  fois  la  thé¬ 
rapeutique  choisie,  il  faut  encore  étudier  minu¬ 
tieusement  les  doses,  les  modes  d’application  du 
traitement,  comme  il  y  a  heu  de  le  faire,  par 
exemple,  avec  les  extraits  thyroïdiens  chez  la 
catégorie  d’obèses  susceptibles  de  bénéficier  de 
cette  substance  opothérapique.  Chez  ces  obèses, 
on  le  sait,  des  variations  minimes  des  doses  pro¬ 
duisent  des  effets  très  différents.  Il  nous  paraît 
en  être  de  même  pour  les  diverses  thérapeutiques 
applicables  aux  endocriniens  ou  aux  sujets  pré¬ 
sentant  des  troubles  sympathiques  (2). 

RBCUEIh  DB  FAITvS 

SUR  UN  CAS  DE  NÊPHRO= 
TYPHUS 

Résultats  comparatifs  de  la  biliculture  et  de 
l’uroculture. 

P.  OAHNOT,  E.  LIBERT  et  M.  BARIÉTY 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  récemment 
un  cas  de  néphrotyphus.  Pendant  près  de  deux 
mois  nous  avons  pu.  suivre  ce  malade,  étudier 
son  fonctioimement  rénal,  suivre  en  série  les  résul¬ 
tats  de  la  biliculture  et  de  l’uroculture.  Ce  sont 
ces  renseignements  que  nous  présentons  ici  à 
titre  documentaire. 

l^e  30  avril  1926  entre  dans  notre  service  un 
jeune  homme  de  quatorze  ans  et  demi,  M...,  garçon 
de  café. 

Jusque-là  bien  portant,  il  a  ressenti  depuis 
cinq  à  six  jours  une  fatigue  extrême,  avec  céphalée, 
douleurs  lombaires,  anorexie,  nausées  sans  vomis¬ 
sements.  Cet  état  l’a  contraint  à  s’aliter  Devant 
la  persistance  et  l'accentuation  des  douleurs  lom¬ 
baires,  devant  l’apparition  à'urines  anormalement 

(1)  Opinion  conforme  à  celle  soutenue  par  le  Dr  Tinel  in 
VII'  réunion  neurologique  internationale  annuelle  (Paris, 
i'r-2  juin  1926). 

(2)  Cet  article  était  déjà  à  l’impression  lorsqu’à  paru  un 
article  du  pr  M.  1,abbé,  Diagnostic  des  syndromes  thyrol- 
<^ens  {Presse  médicaXe,  14  août  1926),  sur  un  sujet  voisin  du 
nôtres 


colorées,  le  malade  se  décide  enfin  à  venir  à  l’hô¬ 
pital,  au  septième  jour  de  son  affection. 

Dès  le  premier  examen,  on  est  frappé  par  l’as- 
pect  somnolent,  abattu,  indifférent,  qu’il  présente. 
Couché  dans  son  lit,  un  bouquet  d’herpès  à  la 
narine  droite,  il  répond  mal  aux  questions.  U 
n’accuse  que  des  douleurs  lombaires  bilatérales, 
continues,  irradiant  vers  les  parties  basses  de 
l’abdomen. 

De  diagnostic  de  néphrite  hématurique  s’im¬ 
pose  d’ailleurs.  En  effet,  le  bocal  d’urine  renferme 
un  Htre  par  vingt-quatre  heures  d’urine  bouillon 
sale,  nettement  hémorragique,  comme  le  montrent 
les  réactions  de  Weber  et  de  Meyer. 

De  palper  des  fosses  lombaires  est  sensible. 
D’abdomen  est  souple,  mais  plus  sensible  en  cer¬ 
tains  points  qui  semblent  correspondre  à  des 
points  urétéraux. 

De  syndrome  infectieux  est  des  plus  net  la 
fièvre  est  à  40°,  la  langue  saburrale,  l’anorexie 
prononcée.  Cependant  le  pouls  ne  bat  qu’à  108. 
Il  n’est  pas  dicrote. 

On  ne  constate  pas  de  syndrome  cardio-vascu¬ 
laire  :  la  tension  artérielle  est  basse  au  contraire, 
à  10,5  (au  Pachon).  D’auscultation  du  cœur  ne 
fait,  entendre  ni  clangor,  ni  galop. 

Il  n’existe  pas,  non  plus,  de  syndrome  de  réten¬ 
tion  chlorurée  cliniquement  appréciable  :  il  ir’y  a 
pas  trace  d’œdème  malléolaire  ou  palpébral. 

Par  contre,  V azotémie  est  à  0,55,  un  peu  plus 
élevée  qu’on  ne  devrait  la  trouver  chez  ce  sujet 
de  quatorze  ans  et  demi. 

Par  ailleurs,  l’examen  complet  reste  négatif  : 
il  ne  décèle  rien  aux  poumons,  rien  au  système 
nerveux,  en  dehors  d’un  léger  strabisme  congé- 
nitàl.  On  note  un  certain  degré  de  constipation. 

Des  hématuries  fébriles  avec  douleurs  lombaires 
indiquent  la  néphrite  hématurique.  Reste  à  en 
discuter  la  cause. 

D’emblée,  c’est  à  la  scarlatine  que  l’on  pense  ; 
mais  il  n’y  a  pas  trace  d’angine,  ni  actuellement, 
ni  les  jours  précédents.  Da  langue  est  saburrale 
et  non  dépapillée.  Enfin  une  recherche  soigneuse 
ne  relève  aucun  indice  de  desquamation. 

Da  prostration  très  accentuée,  l’absence 
d’œdèmes,  le  pouls  un  peu  en  retard  sur  la  tempé¬ 
rature,  suggèrent  l’idée  d’une  infection  typhoïde. 

Cette  hypothèse  est  bientôt  coiifirmée  par  une 
hémoculture  et  par  une  uroculture  qui  toutes  deux 
permettent  d’identifier  le  bacille  d’Eberth.  (Notons 
que  l’hémoculture  et  l’uroculture  n’ont  poussé 
que  le  surlendemain  de  l’ensemencement). 

Pendant  quatre  jours  l’état  reste  identique  : 
la  prostration  persiste,  la  température  est  à  39°, 
l’abdomen  est  souple,  sans  taches  rosées.  Da 
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rate  est  percutable  sur  quatre  travers  de  doigt. 
I^es  urines  sont  toujours  hémorragiques.  Cepen¬ 
dant  la  constipation  du  début  a  fait  place  à 
une  diarrhée  jannâtre.  I^a  fosse  iliaque  est  très 
légèrement  gargouillante. 

On  pense  voir  se  développer  le  cycle  d’une 
fièvre  typhoïde.  Mais  le  4  mai  (quatre  jours 
après  l’entrée  du  malade,  onze  jours  après  le 
début  de  son  affection)  la  fièvre  tombe  d’un  coup 
de  390,2  à  37“,5,  en  même  temps  que  la  som¬ 
nolence  disparaît  ;  le  pouls  se  ralentit  à  80  ;  la 
diarrhée  cesse;  les  urines  s’éclaircissent  et  ne  ren¬ 
ferment  plus  que  quelques  traces  d’albumine; 
parallèlement  leur  quantité  augmente  à  2  litres. 

Dès  lors  on  peut  distinguer  deux  périodes  dans 
l’évolution  de  la  convalescence  : 

a.  Une,  s’étendant  du  5  au  16  avril,  durant 
laquelle  la  température  reste  instable  autour  de 
37°, 5,  poussant  deux  fois  (le  g  et  le  16  avril)  un 


rante  jours  après  la  phase  aiguë,  eUe  était  de  0,30. 
Ce  même  jour  la  constante  d’Ambard  était  de  0,06. 

D’albumine  avait  disparu  des  urines  dès  le 
g  mai. 

3°  Les  résultats  comparatifs  die  la  biliculture  et 
de  V uroculture.  —  Positive  le  30  avril,  Vuroculture 
a  été  négative  le  8  mai.  Mais  le  14  mai,  les  urines 
sont  troubles,  l’existence  d’ondes  moirées  semble 
indiquer  la  présence  de  bacilles  d’Eberth  que 
confirme  un  ensemencement;  quelques  polynu¬ 
cléaires  sont  constatés  dans  l’urine  à  ce  moment. 
De  4  et  le  16  juin,  l’uroculture  est  définitivement 
négative. 

Da  biliculture,  par  contre,  est  demeurée  "plus 
longtemps  positive,  du  9  mai  au  4  juin. 

Une  dernière  biliculture  pratiquée  le  16  juin 
est  restée  négative. 

D’élimination  du  baciUe  typhique  par  l’urine 
a  donc  été  primitive  (douleurs  lombaires  et 
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crochét  à  38°.  Pendant  ce  temps,  la  diurèse  est 
abondante  à  2  litres,  2  litres  et  demi.  De  8  avril, 
une  seconde  hémoculture  est  négative.  Mais 
le  II,  un  sérodiagnostic  est  positif  à  l’Eberth 
à  I  p.  300. 

b.  Une  autre  période,  enfin  va  du  16  avril  à  ce 
jour  :  l’apyrexie  est  complète  et  la  diurèse  nor¬ 
male.  De  malade  se  lève  et  s’alimente.  Da  tension 
artérielle  est  remontée  à  11,5-8,5  au  Pachon  (le 
10  juin). 

Dans  cettè  observation,  trois  points  nous 
semblent  dignes  de  remarque  : 

1°  Le  type  clinique  de  cette  septicémie  éberthienne, 
où  tout  s’est  borné  à  une  néphrite  hêmaturique 
A’allure  primitive.  De  ce  point  de  vue  notre 
observation  s’apparente  donc  aux  cas  classiques, 
assez  rares,  d’Amat,  deGouget,  de  Curschmann, 
de  Meyer. 

2°  L’absence  de  séquelles  rénales.  —  Nous  avons 
signalé,  au  début,  l’élévation  un  peu  anormale 
de  V azotémie  (0,55).  Mais  le  4  juin  cette  azotémie 
était  retombée  à  0,25.  Et  le  10  juin,  plus  de  qua- 


hématuries  initiales).  Elle  a]duré  du  25  avril  au 
14  juin,  et  a  fini  par]|des  décharges  successives 
(uroculture  négative' le  |8  mai,  positive  le  14  et 
définitivement  négative  à  'partir  du  4  juin). 

D'élimination  par  la  bile  "a  été  plus  tardive, 
mais  plus  prolongée,  puisqu’elle  était  encore 
positive  le  4  juin  et  n’a  été  définitivement  néga¬ 
tive  que  le  16  juin.  - 

En  résumé,  il  s’est  agi  d’un  néphro-typhus, 
à  allure  de  néphrite  hémorragique  primitive, 
avec  douleurs  lombaires  et  hématuries  abon¬ 
dantes  initiales. 

Des  ensemencements  successffs  du  sang,  de 
l’urine  et  de  la  bile  ont  fait  la  preuve  de  son  ori¬ 
gine  typhique. 

D’évolution  ultérieure  n’a  montré  la  persistance 
d’aucune  lésion  rénale. 


Le  Gérant:  J.-B.  BAIIDIÈRE. 
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A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER. 


REVUE  ANNUEEUE 

LA  NEUROLOGIE  EN  1926 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER 

Conformément  aux  idées  directrice.s  que  nous 
avons  exposées  au  début  du  rapport  de  1924,  nous 
retenons,  dans  la  masse  de  faits  de  valeur  inégale 
qui  ont  vu  le  jour  au  cours  de  ces  dernières  aimées, 
quatre  questions  d’actualité  qui  nous  paraissent 
mériter  d’être  exposées  avec  quelque  détail  aux  lec¬ 
teurs  de  Paris  médical.  Ce  sont  : 

i»  I<es  méthodes  modernes  de  l’ électro-diagnostic  ; 

2°  Ees  paraplégies  pottiques  ; 

3“  Ees  formes  périphériques  de  l’encéphalite  épi¬ 
démique  ; 

40  Comme  chaque  année,  nous  étudierons  enfin  mi 
sujet  plus  spécialement  consacré  à  la  thérapeutique. 
Nous  avons  choisi  la  cordotomie,  en  raison  des  com- 
mmiications  intéressantes  qu’elle  a  suscitées  à  la 
Société  de  neurologie. 

Une  autre  question  fondamentale  a  retenu  ces 
temps  derniers  l’attention  des  neurologistes.  C’est 
celle  du  grand  sympathique  et  de  ses  méthodes  d’ex¬ 
ploration.  Elle  a  fait  l’objet  de  la  réunion  annuelle 
de  la  Société  de  neurologie.  Nos  lecteurs  ont  trouvé 
un  excellent  .compte  rendu  de  cette  réunion,  dû 
à  M.  Mouzon  (i).  Aussi  n’y  reviendrons-nous  pas, 
sauf  pour  insister  sur  l’intérêt  qu’ont  tous  les  méde¬ 
cins  à  prendre  connaissance  des  rapports  qui  ont  été 
présentés,  en  partictüier  de  celui  de  M.  André-Tlio- 
irias.  C’est  mi  véritable  monument  élevé  au  sympa- 
.thique,  aussi  remarquable  du  point  de  vue  anatomo- 
physiologique  que  du  point  de  vue  clinique.  Il  ne 
peut  qu’augmenter  l’estime  et  l’admiration  de  tous 
pour  le  neurologiste  éminent  qu’est  M.  André- 
Thomas. 

Les  notions  nouvelles  en  électrophysiologie 
et  éleotrodlagnostlo  (z). 

Depuis  ime  quinzahie  d’années,  les  méthodes  de 
l’électrodiagnostic  tendent  à  se  transformer  pour 
devenir  plus  précises  et  moins  empiriques  et  il  est 
vraisemblable  que,  d’ici  peu,  les  modes  d’explora¬ 
tion,  jusqu’ici  classiques,  par  les  seuls  courants  gal¬ 
vanique  et  faradique  seront  considérés  comme  abso¬ 
lument  insuffisants.  Cette  évolution  dérive  d’impor¬ 
tantes  découvertes  faites  en  électrophysiologie  par 
une  série  d’auteurs  parmi  lesquels  il  faut  citer  avant 
tous  M.  Weiss  et  M.  Dapicque.  C’est  ce  dernier  qui 
introduisit,  il  y  a  vingt  ans,  la  notion  de  chronaxie 
dont  il  a  montré  la  grande  importance  au  pomt  de 

(i)  Paris  médical,  1926,  n»  31,  p.  X  ;  n»  32,  p.  XIII  ; 
n»  33>  p.  X. 

(z)  On  pourra  trouver  toutes  les  données  relatives  à  cette 
question  dans  les  deuxouvrages  suivants  :  I,.I<apicque,  b’ex- 
citabiUté  en  fonction  du  temps.  Presses  Universitaires,  1926. 
O.  HoürgüIGN’ON,  I,a  chronaxie  clicz  l’homme,  Masson,  1925, 
N®  40.  —  2  Octobre  1926, 


—  LA  NEUROLOGIE  EN  1926  245 

vue  de  la  physiologie  générale  et  nerveuse.  D’étude 
de  la  chronaxie  chez  l’homme,  à  l’état  normal  et 
pathologique,  est  due  presque  entièrement  à  M.  Bour¬ 
guignon,  qui  a  publié  sur  cette  question  une  série  de 
travaux  de  grand  intérêt.  M.  Strôhl  y  a  également 
apporté  ime  contribution  de  valeur. 

Ecrivant  pour  des  médecins,  ce  sont  naturelle¬ 
ment  les  applications  médicales  de  la  chronaxie  que 
nous  aurons  .sisécialeinent  en  vue  ;  mais,  pour  en 
faire  bien  comprendre  la  notion  et  l’importance,  il 
est  hidispensable  de  commencer  par  un  peu  d’élec¬ 
trophysiologie. 

La  chronaxie.  —  Quand  on  réfléchit  à  la  nature 
physique  des  courants  classiques,  galvanique  et 
faradique,  on  voit  que  ce  qui  les  .sépare  avant  tout, 
c’est  la  durée  de  l’onde,  très  brève  pour  le  faradique, 
lente  pour  la  secousse  galvanique.  La  différence  de 
l’action  de  ces  ondes  incitait  à  penser  que  la  durée 
du  passage  du  courant  à  travers  le  tissu  vivant, 
autrement  dit  la  quantité  d’électricité  véhiculée, 
jouait  mi  rôle  es.sentiel  dans  les  phénomènes,  con¬ 
trairement  à  ce  que  l’on  admettait  deiruis  cinquante 
ans,  sur  l’autorité  de  Dubois-Reymond. 

C’est  justement  cette  influence  du  temps  que  les 
travaux  de  M.  Weiss  mirent  bien  en  lumière.  Sup¬ 
posons  un  procédé  (3)  permettant  de  faire  agir  sur 
un  muscle,  par  exemple  un  gastro-cnémien  de  gre¬ 
nouille,  mi  courant  continu  dont  011  pourra  régler  à 
volonté  Vintensitc  d’mie  part,  et  d’autre  part,  le 
temps  de  passage  dans  le  muscle.  Etant  ainsi  maître 
des  deux  variables,  on  cherche  comment  il  faut  les 
ajuster  l’mie  à  l’autre  pour  obtenir  dans  chaque  cas 
la  contraction  minima,  oii  seuil.  Les  considérant  al¬ 
ternativement  comme  variables  hidépendautes,  on 
peut  donc  se  fixer  le  temps  et  chercher  l’intensité 
qui  doime  le  seuil  (intensité  liminaire),  ou  se  fixer 
rhiteiisité  et  chercher  le  temps  liminaire.  Tant  qu’on 
se  donne  des  temps  décroissants, .  mais  relativement 
longs,  l’intensité  liminaire  reste  la  même  ;  mais,  à 
partir  d’im  certain  temps,  on  constate,  que,  plus  le 
temps  dhninue,  plus  l’intensité  doit  augmenter  pour 
provoquer  la  contraction  liminaire,  le  seuil. 

Un  graphique  rend  mieux  compte  des  phénomènes. . 
Portons  en  abscisse  le  temps  accordé  au  passage  du 
courant,  en  ordonnée  l’intensité  nécessaire  pour  don¬ 
ner  le  seuil  (intensité  liminaire).  La  courbe  aura  la 
forme  de  la  figure  i .  Ou  y  volt  que,  quel  que  soit  le 

(3)  Le  procédé  qu’employa  M.  Weiss  est  une  application 
d’une  méthode  classique  en  balisticiue.  Soient  deux  fils  métal¬ 
liques  tendus  parallèlement  l’un  à  l’autre,  h  une  distance  ré¬ 
glable,  et  soit  un  pistolet  tirant,  à  une  vitesse  constante  et 
connue,  une  balle  qui  coupe  successivement  les  deux  fils.  Sui¬ 
vant  la  distance  des  fils  la  balle  mettra,  pour  aller  de  l’un  à 
l’autre,  un  temps  déterminé  que  l’on  pourra  faire  varier  ù 
volonté  par  l’écartement  des  fils.  Il  est  facile  de  concevoir  un 
montage  tel  qu’un  courant  continu,  d’intensité  également 
réglable,  passe  dans  le  tissu  excitable  pendant  le  temps  précis 
(lue  mettra  la  balle  pour  aller  d’un  fil  fi  l’autre.  On  est  donc, 
par  ce  procédé,  maître  des  deux  variables,  intensité  et  temps, 
ou,  en  d’autres  termes,  de  la  quantité  d’ électricité  qui  traversera 
le  tissu.  On  désigne  cette  teclinique,  en  électro-physiologie,  sous 
le  nom  de  «  méthode  du  pistolet  de  Weiss  ». 

N>  40 
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temps  accordé  au  passage  du  courant,  un  minimum 
d’intensité  est  nécessaire  pour  provoquer  une  con¬ 
traction  :  elle  est  mesurée  par  l’ordonnée  OR.  M.  Ra- 
picque  l’appelle  rhéobase  (base  du  courant)  et  la 
désigne  par  la  lettre  On  y  lit  aussi  que  cette  inten¬ 
sité  ne  reste  constante  que  jusqu’à  un  certain 
temps  U  (r),  correspondant  au  point  U  de  la  courbe, 
qu’eUe  augmente  quand  le  temps  diminue  et  tend  à 
devenir  infinie  quand  le  temps  devient  nul. 

Nous  nous  sommes  jusqu’ici  donné  im  temps  et 
avons  cherché  l'intensité  liminaire.  Comme  nous 
l’avons  dit,  on  peut  faire  l’inverse  :  se  donner  une  in¬ 
tensité  et  chercher  expérimentalement  le  temps  à 
accorder  au  passage  du  cornant  pour  que  cette  inten¬ 
sité  devienne  liminaire.  Supposons  qu’on  se  donne 
ime  intensité  i  :  elle  correspondra,  d’après  la  courbe, 
au  point  I  et  au  temps  t.  Si  donc  le  temps  de  pas¬ 
sage  du  courant  est  supérieur  à  t,  l’intensité  i  serait 
supérieure  à  l’intensité  du  seuil  et  on  aurait  une  forte 
secousse  dépassant  le  seuil  ;  pour  le  temps  t  on  aura 


juste  le  seuil  ;  au-dessous  de  t  on  n’aura  aucune 


Pour  aller  plus  loin  et  définir  la  chronaxie,  il  est 
nécessaire  d’entrer  dans  quelques  détails  et  un  peu 
de  calcul  ne  peut  s’éviter. 

Quand  on  a  pris  la  peine  de  construire  la  combe, 
pom  im  muscle  donné,  par  un  nombre  suffisant  de 
ses  points,  on  connaît  parfaitement  ce  muscle  au 
point  de  vue  de  son  excitabilité.  Mais  il  va  de  soi 
qu’il  ne  samait  être  question,  en  pratique,  de  faire 
de  si  longues  mesures  expérimentales.  Or,  comme 
nous  allons  le  montrer,  connaître  la  chronaxie,  c'est 
permettre  de  construire  la  courbe  en  ne  faisant  que  deux 
mesures. 

La  combe  de  la  figme  i  ressemble  à  une  h3q)erbole 


équilatêre  ayant  pom  asymptotes  l’axe  vertical  (axe 
des  i)  et  une  droite  horizontale  dont  la  distance  à 
l’axe  des  t  est  la  rhéobase  b.  Assimilons,  en  première 
approximation  (2),  la  courbe  expérimentale  à  une 
hyperbole  éqmlatère,  courbe  très  simple,  qui,  avec 
les  axes  choisis,  a  pom  formule  : 

it  =  bt  +  a  [i], 

è  et  a  sont  deux  constantes.  Si,  sur  le  même  muscle, 
on  refaisait  les  mêmes  déterminations  en  changeant 
les  conditions  expérimentales  (forme  des  électrodes, 
distance  des  électrodes,  etc.),  on  aurait  mie  autre 
hyperbole  avec  des  constantes  différentes  b^  et  a^ 
mais,  chose  essentielle,  le  rapport  des  constantes 

h 

I  1  est  toujours  le  même,  quelles  que  soient  les  cor. 
ditions  expérimentales. 

L’hyperbole  de  la  formule  i  renferme  deux  coin 
tantes  :  elles  sera  donc  parfai¬ 
tement  déterminée,  dans  cha¬ 
que  cas  expérimental,  si  on  en 
connaît  deux  points.  La  rhéo¬ 
base  b  se  présente  immédiate¬ 
ment  à  l’expérience  comme  pre¬ 
mier  point,  point  à  l'infini  sur 
l’axe  des  temps.  Il  suffira  d’en 
déterminer  un  second.  Il  faut 
pom  cela  se  donner  une  intensité 
et  chercher  le  temps  liminaire 
correspondant.  Il  est  natmel  de 
prendre  ime  intensité  qui  soit  im 
multiple  simple  de  la  rhéobase  ; 
la  plus  simple  sera  2  b.  Détermi¬ 
nons  donc,  pom  une  intensité 
double  de  la  rhéobase,  le  temps 
liminaire.  D'aprèsl’équation  i,  on 
voit  que  ce  temps  est  égal  àg  (3), 

chiffre  qui,  comme  nous  venons 
de  le  dire,  est  largement  indépendant  des  contin¬ 
gences  expérimentales. 

C’est^ce  temps  que  M.  Lapicque  désigne  sous  le 
nom  de  chronaxie  et  figure  par  la  lettre  grecque  t.  4 

Tout  ce  qui  précède  se  résume  donc  dans  les  deux 
propositions  suivantes  : 

La  rhéobase  est  l’intensité  qui  donne  le  seuil  de 
l’excitation  avec  un  courant  de  longue  durée. 

Là  chronaxie  est  le  temps  qui  donne  le  seuil  avec 
une  intensité  double  de  la  rhéobase. 

La  rhéobase  et  la  chronaxie  étant  déterminées,  la 
courbe  est  parfaitement  coimue  :  on  peut  la  cons- 
tnfire  point  par  i^oint  ou  la  figurer  par  son  équa- 


(2)  Ce  n’est  qu’une  approximation,  et  M.  Lapicque  Insiste  sur 
ce  point.  Mais  elle  est  largement  suffisante  en  pratique. 

(3)  D’après  l’équation  i,  pour  i  =  2  b  on  a  z  bi  —  bt  +  a, 
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t'ion  I  dans  laquelle  on  remplace  les  constantes  par 
leur  valeur  numérique  (i). 

On  ne  saurait  trop  répéter  que  les  constantes  a  et  b, 
et  par  suite  la  courbe,  varient  avec  les  conditions  de 
l’expérience  :  seul  leur  rapport,  égal  à  la  clironaxie, 
est  constant. 

C'est  ce  qui  fait  le  grand  intérêt  de  la  clironaxie  : 
c’est  une  constante  physiologique  de  chaque  muscle, 
ou,  comme  on  dit  aussi,  un  invariant.  Pour  en  mieux 
faire  ressortir  la  signification  profonde,  danandons- 
nous  maintenant  quel  est  l’ordre  de  grandeur 
des  chronaxies  musculaires. 

Il  est  essentiellement  variable  avec  la  nature  ana¬ 
tomique  et  physiologique  des  muscles.  Quand  le 
muscle  est  rapide,  la  clironaxie  est  petite  :  c’est  le 
cas  des  muscles  striés  normaux.  Quand  ü  est  lent, 
la  clironaxie  est  grande  :  c’est  le  cas  des  muscles  des 
invertébrés,  celui  des  muscles  lisses  ;  c’est  aussi  celui 
des  muscles  striés  pathologiquement  dégénérés.  Dans 
toutes  ces  mesures,  la  rhéobase  varie  peu,  tandis  que 
es  variations  de  la  chronaxie  sont  de  l’ordre  de 
plusieurs  centuples  et  davantage.  Donc,  pour  la 
même  hitensité,  les  muscles  lisses  ou  les  muscles 
striés  dégénérés  exigent,  pour  donner  le  seuil,  un 
temps  beaucoup  plus  long  que  les  muscles  striés  nor¬ 
maux,  autrement  dit  une  quantité  d’électricité  beau¬ 
coup  plus  grande.  Comme  il  est  naturel  d’admettre 
que  la  quantité  d’électricité  nécessaire  pour  exciter 
un  tissu  est  une  me.sure  de  son  excitabilité,  on  voit 
que  la  chronaxie  mesure  l’excitabilité  des  tissus  (des 
muscles  en  particulier).  D’où  le  nom  de  «  con.stante 
d’excitabilité  »  que  lui  avait  proposé  M.  Cluzet. 

Pour  les  niuscles  striés  normaux,  la  chronaxie  est 
fort  petite  et  de  l’ordre  du  dix-millième  de  seconde. 
P)n  désignant  le  millième  de  seconde  par  la  lettre 
grecque  n,  la  chronaxie  (2)  est  donc  de  l’ordre  de  o  o,  r . 

Nous  n’avons  eu  en  vue  jusqu’ici  que  la  chronaxie 
des  muscles  ;  mais  il  est  bien  évident  que  e’est  une 
propriété  tout  à  fait  générale  des  tissus  excitables  et 
qu’on  peut  la  déterminer  avec  la  même  teclmique, 
pourvu  qu’il  existe  mi  critériimi  bien  net  de  leur 
seuil  d’excitation.  On  peut  mesurer  la  chronaxie  des 
fibres  nerveuses  se  rendant  à  im  muscle  en  prenant 
comme  témoin  le  seuil  de  la  contraction  musculaire. 
M.  Dapicque  a  étudié  la  chronaxie  des  nerfs  sensitifs 
en  prenant  comme  critérium  le  seuil  d’un  réflexe, 
tandis  que  M.  Bourguignon,  opérant  sur  l’homme, 
utilise  le  seuil  de  la  sensation  accusée  par  le  sujet. 
On  peut  envisager  aussi  la  recherche  de  la  chronaxie 
des  nerfs  sécrétoires.  Cependant,  au  point  de  vue  des 
applications  à  la  neurologie,  l’étude  des  nerfs  et  des 
muscles  mérite  la  première  place. 

(1)  I.a  clironaxie  J  étant  connue  par  l’expérience,  la  courbe 
se  construit  toute  seule.  Pour  t  =  3i),  (  =  -  t  fpour  »  —  1,5  6, 
=  a  T,  etc. 

(2)  Quant  au  temps  utile  u,  défini  plus  haut,  c’est  le  point 
où,  pratiquement,  l’hyperbole  rejoint  son  asymptote  horizon¬ 
tale.  U  est  égal  à  environ  dix  fois  la  chronaxie,  donc  de  l’ordre 
du  millième  de  seconde  pour  les  muscles  striés  normaux. 


La  technique.  —  Nous  allons  exposer,  dans  ses 
grandes  lignes,  la  technique  de  l’examen  chez 
l’homme.  Sans  être  difficile,  elle  est  très  délicate  et, 
pour  donner  des  résultats  valables,  exige  de  minu¬ 
tieuses  précautions  sur  lesquelles  M.  Bomrguignon 
a  longuement  insisté.  On  opère  en  général  par  la 
méthode  unipolaire,  en  se  servant  du  pôle  négatif 
comme  électrode  active.  On  emploie  des  électrodes 
impolarisables  :  celles  de  M.  Bourguignon  sont  cons¬ 
truites  sur  le  modèle  des  électrodes  de  d’Arsonval  à 
l’argent  et  au  chlorure  d’argent.  Il  faut  employer, 
suivant  le  muscle,  rme  électrode  de  taille  appropriée  ; 
il  est,  en  effet,  de  la  plus  haute  importance  de  se  pla¬ 
cer  exactement  au  point  moteur,  c’est-à-dire  au 
point  de  division  du  nerf  moteur  dans  le  muscle, 
lîrb  avait  déjà  vu  et  figuré  dans  ses  tableaux  que 
certains  muscles  ont  mi  double  point  moteur,  et 
M.  Bourguignon  a  montré  que  ces  points,  très  voisins, 
correspondent  à  des  chronaxies  différentes.  Raison 
de  plus  pour  être  minutieux  dans  la  recherche  de  la 
place  à  domier  à  l’électrode.  Il  ne  suffit  pas  de  bien 
choisir  son  point  moteur  :  il  faut  y  rester  exacte¬ 
ment  pendant  toute  la  durée  des  mesures  :  cela  exige 
un  certain  apprentissage. 

Da  détermination  de  la  rhéobase  se  fait  très  sim¬ 
plement  :  c’est  la  recherche  du  seuil  galvanique  de 
r  électrodiagnostic  classique.  En  appuyant  sur  la 
clef  à  la  manière  habituelle,  on  ferme  le  courant 
pendant  mi  temps  toujours  très  long  par  rapport  au 
temps  utile.  Le  nombre  de  milliampères  qui,  dans 
ces  conditions,  donne  le  seuil  constitue  la  rhéobase. 

La  détermination  de  la  chronaxie  exige  une  üis- 
trumentation  beaucoup  plus  complexe.  Il  va  falloir 
en  effet,  après  avoir  doublé  l’intensité  rhéobasique, 
faire  passer  le  courant  pendant  des  temps  très  courts, 
rigoureusement  mesurés  et  croissant  jusqu’à  ce  que 
le  seuil  soit  atteint.  Coimne  la  chronaxie,  ainsi  que 
nous  l’avons  dit,  est  de  l’ordre  du  dix-millième  de 
seconde,  les  difficultés  teelmiques  sont  considérables. 
On  peut  les  surmonter  de  deux  manières  :  par  l’em¬ 
ploi  des  condensateurs  ou  par  celui  des  rhéotomes 
mécaniques. 

a.  Emploi  des  condensateurs.  • —  On  sait  que 
les  condensateurs  présentent  ime  onde  qui  décroît 
rapidement.  Elle  est  donc  très  différente  de  l’onde 
shnple  et  rectangulaire  du  courant  continu.  Cepen¬ 
dant  l’emploi  des  condensateurs  est  tentant  ;  car  ils 
ont  l’avantage  de  donner  facilement  des  ondes  brèves 
ou  longues,  suivant  leur  capacité  et  la  résistance  du 
circuit.  A  résistance  égale,  un  condensateur  de  faible 
capacité  (un  centième  de  microfarad  par  exemple) 
doime  une  onde  très  brève,  presque  verticale,  tan¬ 
dis  qu’vm  instrument  de  deux  ou  trois  microfarads 
fournit  une  onde  beaucoup  plus  allongée.  Par  le  cal¬ 
cul  et  l’expérience,  M.  Lapicque  a  homologué,  au 
point  de  vue  de  l’énergie  produite,  le  condensateur 
et  l’onde  rectangulaire  du  courant  continu,  de  même 
que  l’on  substitue  à  l’intensité  variable  d’un  courant 
alternatif  l'intensité  efficace  d’un  courant  continu 
équivalent.  Il  a  donc  fait  choix  des  condensateurs 


PÂRIS  MÉDICAL 


248 

pour  la  mesure  des  chronasdes  et  donné  la  formule 
suivante  qui  relie  la  chronaxie  à  la  capacité  qui  donne 
le  seuil  : 

T  =  RC  X  0,37. 

Dans  cette  formule,  où  t  est  exprimé  en  secondes 
et  C  en  farads,  figure  la  résistance,  exprimée  eu 
oluns,  du  circuit  qui  renferme  lé  tissu.  Comme  la 
connaissance  de  la  résistance  des  tissus  est  très  incer¬ 
taine,  il  y  avait  là  une  grosse  difficulté  que  M.  Da- 
picque  a  heureusement  résolue  par  l’emploi  d’un 
montage  particulier  comprenant  ime  dérivation,  ou 
shunt,  et  des  résistances  appropriées.  De  la  sorte, 
la  résistance  réduite  et  la  résistance  totale  peuvent 
être  considérées  comme  constantes,  quelles  que  soient 
les  variations  de  la  résistance  du  tissu. 

C’est  ce  même  montage  que  M.  Bourguignon  a 
adopté  chez  l’homme,  en  modifiant  les  résistances 
de  telle  manière  que,  quel  que  soit  le  sujet  examiné, 
la  résistance  totale  reste  aux  environs  de  1 1  000  oluns, 
avec  des  variations  possibles  d’mi  dixième  en  plus 
ou  en  moms.  Dans  ces  conditions,  R  devient  ime 
simple  constante  et  la  formule  de  M.  Bapicque 
.devient  simplement  : 

T  =  4  C. 

C’est  la  formule  de  M.  Bourguignon  :  mais  il  faut 
remarquer  que  la  capacité  y  est  exprimée  en  micro 


farads  (millionièmes  de  farad)  et  le  temps  en  a, 
c’est-à-dire  en  millièmes  de  seconde.  Il  faut  noter 
aussi  que  l’examen  chez  l’homme  exige  des  voltages 
beaucoup  plus  élevés  que  ceux  qui  sont  utilisés  en 
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physiologie  expérimentale.  Il  est  nécessaire  de  dis¬ 
poser  d’une  source  de  200  volts  pour  avoir  les  inten¬ 
sités  que  réclame  l’excitation  à  travers  la  peau. 

I.,a  mesiure  se  fait  dès  lors  comme  suit  :  avec  le 
courant  contmu  on  détermine  la  rhéobase  et  le  vol¬ 
tage  correspondant;  on  double  ce  voltage,  ce  qui 
double  l’intensité  puisque  la  résistance  ne  varie  pas. 
-à-u  moyen  d’une  clef  on  met  en  circuit  les  divers  con¬ 
densateurs  en  commençant  par  celui  dont  la  capacité 
est  la  plus  faible.  A  rm  moment  donné,  on  obtient 
le  seuil  avec  une  certaine  capacité  C  :  il  ne  reste 
plus  qu’à  appliquer  la  formule. 

b.  Bmploi  des  rhéotomes  mécaniques.  ^ —  En 
pratique,  les  condensatems  donnent  de  bons  résul¬ 
tats  :  cependant  cette  assimilation  de  leur  onde  à 
l’onde  rectangulaire  déplaît  à  certains  esprits  qui 
préfèrent  employer  le  courant  continu,  coupé  par 
un  appareil  mécanique.  Ce  sont  en  somme  des  ins¬ 
truments  qui  agissent  comme  rm  pistolet  de  Weiss. 
A  ce  point  de  vue,  l’appareil  le  plus  parfait  est  cer¬ 
tainement  celui  que  le  professem:  Strôhl  a  fait  cons¬ 
truire  sous  le  nom  d’égersimètre,  et  dont  voici  la 
description  schématique. 

a.  D’éGERSImèTRE.  —  C’est  essentiellement  rme 
masse  pesante  M  (fig.  2)  qui  tombe  d’une  hautem: 
d’environ  18  centimètres  le  long  d'une  colonne  cen¬ 
trale.  Dans  sa  chute,  cette  masse  rencontre  succes¬ 
sivement  deux  leviers,  Bi  et  l^,  qui,  par  leur  mouve¬ 
ment,  rompent  des  contacts  électriques  A  et  B.  On 
conçoit  que  l'on  puisse  s’arranger  de  manière  à  ce 
que  le  courant  ne  passe  par  le  sujet  que  pendant  le 
temps  que  mettra  la  masse  pom:  aller  de  Bj  à  Bs- 
Au  moyen  d’rme  vis  micrométrique  de  précision,  ■ 
ou  peut  faire  varier  à  volonté  la  distance  verticale 
des  deux  leviers.  On  peut  avoir  de  la  sorte  des  pas¬ 
sages  de  courant  d’ime  diurée  variant  entre  im  vingt-  • 
millième  de  seconde  (o  0,05)  et  six  centièmes  de 
seconde  (60  a).  B’appareil,  vérifié  au  galvanomètre 
balistique,  se  montre  fidèle  et  précis. 

Voici  comment  on  mesure  la  chronaxie  au  moyen 
de  l’égersimètre.  Ba  rhéobase  mie  fois  déterminée, 
on  double  son  intensité,  on  intercale  l’égersimètre 
dans  le  circuit  au  moyen  d’une  clef  et  on  provoque, 
avec  son  aide,  des  courants  de  durée  croissante,  jus¬ 
qu’à  avoir  le  seuil.  On  lit  sur  le  tambour  de  la  vis  la 
distance  des  leviers  ;  il  suffit  de  se  reporter  à  une 
courbe  pour  avoir  le  temps  de  passage  du  courant, 
qui  est  justement  la  chronaxie. 

Cet  appareil  marche  très  bien  :  l’un  de  nous,  aidé 
du  D^  Henri  Bénard  et  des  conseils  que  lui  ont  libé¬ 
ralement  prodigués  MM.  Bourguignon  et  Strôhl,  a 
monté  dans  son  service  ime  table  de  chronaxie  très 
complète,  comprenant  im  égersimètre.  On  a  ainsi 
d’excellentes  mesures.  D’ailleurs  les  résultats  obte¬ 
nus  sont  identiques  à  ceux  qu’obtient  M.  Bourgui¬ 
gnon  avec  le  montage  en  condensateurs.  Bes  deux 
techniques  sont  donc  équivalentes  et  le  choix  de 
l’ime  ou  de  l’autre  est  rm  peu  rme  affaire  de  goût. 

Nous  le  répétons  encore,  la  mesure  de  la  chronaxie 
est  chose  délicate,  exigeant  beaucoup  de  précautions, 
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de  soûl,  de  patience.  Mais,  sons  ces  conditions,  c’est 
une  technique  sûre  et  on  peut  faire  pleine  confiance 
aux  résultats  qu’elle  fournit. 

[i.  AuTRKS  RHÉOTOMUS.  —  Si  l’égersimètre  est,  à 
notre  avis,  le  plus  parfait  des  rhéotomes  mécaniques, 
il  n’est  ni  le  seul,  ni  le  premier  en  date.  Nous  nous 
bornerons  ici  à  dire  un  mot  du  clironaximètre  de  . 
M.  Ivapicque. -Dans  cet  appareil,  une  aiguille  se  meut 
sur  un  cadran,  sous  l’action  d’mi  poids,  et  actionne 
successivement  deux  contacts.  De  clironaximètre 
manque  malheureusement  de  sensibilité,  puisqu’il 
ne  dépasse  guère  le  millième  de  seconde,  ce  qui  est 
insuffisant  pour  mesurer  les  clironaxies  nonnales  de 
riiomme.  D’après  M.  Dapicque,  il  compenserait  ce 
manque  de  sensibilité  par  d’autres  avantages  :  voici 
en  effet  comment  il  s’exprime  (i)  :  «  Je  suis  con- 
vahicu  qu’il  faut  au  médecin  un  clironaximètre 
permettant  de  lire  une  durée  comme  il  lit  une  tempé¬ 
rature  sur  un  thermomètre  ;  l’essence  de  la  clironaxie, 
c’est-à-dire  un  temps  caractéristique,  doit  ressortir 
immédiatement  de  l’opération  de  mesure  et  non  pas 
résulter  d’un  calcul...  Une  clironaxiniétrie  relative¬ 
ment  gro.ssière,  limitée  au  demi-millième  de  seconde, 
voire  au  millième,  constituerait  une  méthode  cli¬ 
nique  facile,  peu  coûteuse  à  installer  et  commode 
à  l’usage...  En  considérant  coimne  clironaxie  nor¬ 
male  toute  clironaxie  inférieure  à  un  millième  de 
seconde,  on  perdrait  sans  doute  im  certain  nombre 
d’indications  qui  peuvent  devenir  précieuses,  mais 
on  aurait  encore  des  résultats  supérieurs  à  l’électro- 
diagnostic  classique  »  (2). 

D’égersimètre  de  Strolil,  qui  a  justement  ces 
avantages,  et,  en  plus,  une  sensibilité  suffisante  pour 
concurrencer  le  condensateur,  serait  donc,  suivant 
les  desiderata  de  M.  Dapicque,  le  clironaximètre 
idéal.  Nous  ne  croyons  d’ailleurs  pas,  d’après  notre 
expérience,  que  la  mesure  de  la  clironaxie  soit  ja¬ 
mais  à  la  portée  de  tous  les  médecins.  Elle  est  trop 
délicate  et  les  causes  d’erreur  sont  trop  nombreuses. 
C’est  affaire  de  spécialistes,  comme  les  recherches  de 
la  déviation  du  complément,  du  métabolisme  basal 
ou  de  la  réserve  alcaline,  qui,  à  titres  divers,  sont 
devenues  indispensables  pour  l’étude  de  certains 
cas  pathologiques. 

Nous  arrêterons  là  ces  considérations  de  théorie 
et  de  technique.  Nous  avons  déjà  à  nous  excuser  de 
leur  longueur  :  encore  avons-nous  laissé  totalement 
de  côtéj[certahies  discussions  importantes,  comme 
par  exemple  celle  que  M,  Strôhl  a  soulevée  sur  les 
forces  contre-électromotrices  de  polarisation  (3). 
Hâtons-nous  de  passer  aux  résultats. 

(1)  Dapicque,  hc.  du,  p.  330,  331,  332,  passim. 

(2)  Depuis  assez  lontemps  déjà,  MM.  Cluzet,  Doumer,  Dewis 
Jones  avaient  piroposé  d’introduire  les  condensateurs  dans 
l’électro-diagnostic.  M.  Cluzet  (1923)  chargeant  à  potentiel 
constant  un  condensateur  à  capacité  variable,  obtenait  des 
ondes  de  plus  en  plus  longues  et  il  avait  basé  sur  ce  fait  une 
étude  des  nerfs  et  des  muscles.  Mais  il  y  a  loin  de  ces  mesures  à 
la  précision  de  la  chronaxie. 

(3)  A.  STROHL,Da  conductibilité  électrique  du  corps  humain, 
Masson,  1925. 
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Les  résultats.  —  Malgré  l’intérêt  qu’ont,  au  point 
de  vue  de  la  physiologie  générale,  les  faits  nombreux 
découverts  dans  la  .série  animale  par  M.  Dapicque  et 
ses  élèves,  nous  nous  bornerons  à  l’étude  de  la  chro¬ 
naxie  chez  l’homme  à  l’état  nonnal  et  pathologique. 
Dans  ce  domaine,  on  peut  dire  que  presque  toutes 
nos  connaissances  dérivent  des  travaux  de  M.  Bour¬ 
guignon  que  nous  allons  résmner. 

A.  La  chronaxie  chez  l’homme  normal.  —  a.  Da 
CHRONAXm  DES  MUSCLES.  —  On  peut  discuter  s’il 
s’agit  bien  en  réalité  de  la  chronaxie  de  la  fibre  mns- 
culaire,  car,  en  faisant  porter  l’excitation  au  point 
moteur,  on  agit  en  réalité  sur  le  nerf  au  pohit  où  il 
pénètre  dans  le  muscle  et  s’y  divise.  Quoi  qu’il  en 
soit,  M.  Bourguignon,  étudiant  avec  un  soin  et  une 
patience  inlassables  la  chronaxie  des  différents 
muscles  squelettiques  de  l’homme,  est  arrivé  à  d’im¬ 
portantes  conclusions.  Elles  ne  furent  d’abord  ad¬ 
mises  qu’avec  quelque  réserve  par  M.  Dapicque  : 
depuis,  il  s’y  est  ralUé  pleinement  et  nous  ne  sau¬ 
rions  mieux  faire  que  de  lui  emprunter  les  lignes  .sui¬ 
vantes  de  l’exposé  qu’il  fait  des  résultats  pln^siolo- 
giques  de  M.  Bourguignon  : 

«  Ce  gros  travail  s’e.st  montré  fructueux,  car  il  a 
abouti  non  pas  seulement  à  établir  une  statistique  de 
chiffres  épars,  mais  à  démontrer  une  systématisation 
des  clironaxies  musculaires  qu’il  serait  juste  d’appe¬ 
ler  loi  de  Bourguignon.  D’auteur  a  lui-même  formulé 
cette  loi  comme  il  suit  : 

«  Tous  les  muscles  synergiques  d'un  même  mou¬ 
vement  ferment  un  groupe  homegème  caractérisé 
par  la  même  chronaxie.  » 

On  trouvera  dans  le  livre  de  M.  Bourguignon  des 
tableaux  donnant  la  chronaxie  de  tous  les  muscles 
squelettiques  de  l’homme  accessibles  à  l’examen 
électrique.  Ils  sont  reproduits  dans  l’ouvrage  de 
M.  Dapicque.  D’étude  des  cliiffres  donne  la  justifica¬ 
tion  de  la  loi  de  Bourguignon.  Ces  tableaux  sont 
indispensables  à  consulter  pour  qui  fera  de  l’électro¬ 
diagnostic  chronaxique  afin  de  pouvoir  comparer 
les  cliiffres  patliologiques  à  de  grosses  séries  de 
chiffres  normaux. 

b.  Da  chronaxie  dE,S  NERES.  —  Nerfs  moteurs.  — 
«  Pour  étudier  les  nerfs,  il  faut  nécessairement  spécifier 
quel  muscle  a  servi  de  témoin  de  l’excitation  du  nerf. 
En  parlant  de  la  chronaxie  d’M«  nerf,  on  parle  de 
quelque  chose  qui  n’existe  pas.  Un  nerf  est  composé 
de  fibres  indépendantes  les  imes  des  autres,  groupées 
suivant  les  muscles  auxquels  elles  sont  destinées  : 
elles  peuvent  donc  ne  pas  avoir  toutes  la  même  chro¬ 
naxie.  Il  ne  faut  pas  dire  «  la  chronaxie  du  nerf  ra¬ 
dial  »,  par  exemple,  mais  «  la  chronaxie  des  fibres 
irmervant  le  long  supinateur,  ou  des  fibres  innenfant 
le  faisceau  du  troisième  doigt,  de  l’extenfieur  com¬ 
mun,  etc.  »  (Bourguignon). 

Quand,  sous  cette  réserve,  on  étudie  la  chronaxie 
d’un  nerf,  on  voit  qu’elle  est  la  même  que  celle  du 
muscle.  C’est  la  loi  de  1’  «  isochronisme  du  nerf  et 
du  muscle  »  de  M.  Dapicque.  Cet  auteur  a  montré 
que  certains  poisons,  comme  le  curare,  font  varier 
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cet  isochronisme,  provoquant  un  «  hétérochronisme  » 
Tant  que  le  rapport  des  clironaxies  est  inférieur  à  2, 
le  muscle  reste  excitable  par  le  nerf  :  au-dessus  de  ce 
chiffre,  l’excitation  du  nerf  ne  produit  aucune  se¬ 
cousse,  alors  qu’on  peut  l’obtenir  au  point  moteur. 

■Nerfs  sensitifs.  : —  En  employant  la  technique  dont 
nous  avons  indiqué  le  principe,  M.  Bourguignon  a 
pu  classer  les  clironaxies  sensitives  en  groupes  cor¬ 
respondant  aux  muscles.  D’après  lui,  en  effet,  la 
distribution  de  la  chronaxie  sensitive  est  régionale  : 
dans  chaque  région  sa  valeur  est  égale  à  la  chronaxie 
motrice  du  muscle  sous-jacent.  Il  arrive  ainsi  à 
expliquer  certains  réflexes  par  association  d’un 
système  sensitif  à  rm  système  moteur  de  même  chro¬ 
naxie. 

Nerfs  sensoriels .  —  Tout  dernièrement  enfin,  M.  Bour¬ 
guignon  a  montré  que  l’on  peut  appliquer  les  mesures 
chronaxiques  à  certains  appareils  seilsoriels,  en  par¬ 
ticulier  au  nerf  optique.  D’apparition  d’rm  phos- 
phène  lumineux  lui  donne  le  seuil  qui  permet  de  dé¬ 
terminer  rliéobase  et  chronaxie. 

B.  La  chronaxie  à  l’état  pathologique.  —  Des 
variations  pathologiques  de  la  chronaxie  n’ont  guère 
été  étudiées  que  dans  les  maladies  du  système  ner¬ 
veux.  Il  est  infiniment  probable  que  leur  domaine 
est  plus  étendu  et  que  leur  recherche,  dans  une  série 
d’états  morbides  susceptibles  d’altérations  neuro¬ 
musculaires,  fournirait  ime  moisson  fructueuse  : 
états  cachectiques,  états  asphyxiques,  ictères,  états 
d’insuffisance  glandulaire.  Dans  ce  dernier  domame, 
la  tétanie  a  été  explorée  par  M.  Bourguignon  en  col¬ 
laboration  avec  M.  Ilaldane  et  M.  Turpm.  Ils  ont  vu 
qu’il  existait  dans  les  muscles  contracturés  de  fortes 
élévations  de  la  clironaxie. 

En  se  limitant  aux  maladies  nerveuses  proprement 
dites,  on  peut,  avec  M.  Bourguignon,  distinguer  deux 
cas  :  les  variations  de  la  chronaxie  au  cours  des 
lésions  du  neurone  moteur  périphérique  et  des 
muscles  ;  ses  variations  en  dehors  de  ees  états. 

En  pratique,  le  premier  groupe  est  le  plus  impor¬ 
tant  :  c’est  dans  les  lésions  du  neurone  moteur  péri¬ 
phérique  que  l’on  observe  les  altérations  les  plus 
fortes  des  réactions  électriques,  décelables  par  l’élec- 
tro-diagnostic  classique.  Aux  lésions  de  la  fibre  mus¬ 
culaire  correspondent  des  déformations  de  la  con¬ 
traction  qui  devient  de  plus  eu  plus  lente  et  finale¬ 
ment  cesse  d’exister.  Da  cluonaxie  permet  d’at¬ 
teindre  une  plus  grande  précision. 

D’après  M.  Bourguignon,  elle  peut  aller  jusqu’à  se 
décupler  sans  que  la  contraction  soit  modifiée  en 
rien.  Quand  elle  atteint  quinze  à  vhigt  fois  la  valeiu 
normale,  la  décontraction  commence  à  se  ralentir; 
plus  loin  encore,  on  a  le  galvanotonus  :  mais  il  faut 
des  augmentations  considérables  (cinquante,  cent 
fois  la  normale  et  davantage)  pour  que  fa  contraction 
deviemie  vraiment  lente.  C’est  enfin  dans  la  contrac¬ 
tion  myotonique  des  myopatliies  que  l'on  observe  les 
plus  fortes  augmentations.  Da  chronaxie  y  atteint 
plusietus  centièmes  de  seconde. 

Quand,  au  contraire,  la  fibre  se  répare,  on  voit  la 
chronaxie  diminuer  et  tendre  vers  la  normale,  c’est  le 
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meillexu  signe  de  l’amélioration  du  processus  et  de 
la  marche  vers  la  guérison. 

M.  Bourguignon  considère  que  l’essence  de  la  dé¬ 
générescence  est  de  transformer  un  muscle  homo¬ 
gène,  dont  toutes  les  fibres  sont  normales,  en  un 
ensemble  hétérogène  où,  à  côté  de  fibres  à  peu  près 
saines,  il  en  existe  de  très  altérées.  Cette  conception, 
tout  à  fait  conforme  aux  données  de  l’anatoniie 
pathologique,  est  basée  sur  les  faits  suivants.  Dans 
mi  muscle  normal,  on  a  les  mêmes  valemrs  de  chro¬ 
naxie,  qu’on  l’excite  par  le  nerf,  ou  au  pbint  moteur, 
ou  au  niveau  du  tendon  par  excitation  longitudinale. 
A  l’état  pathologique,  les  choses  changent  :  «  Par  le 
nerf  on  étudie  les  fibres  muscxfiaires  normales  ou 
voismes  de  la  normale  ;  au  point  moteur  on  étudie  à 
la  fois  les  mêmes  fibres  et  les  fibres  musculaires  les 
plus  malades  ;  par  l’excitation  longitudinale,  on 
étudie  électivement  les  fibres  musculaires  les  plus 
malades,  celles  qui  ne  répondent  plus  par  le  nerf  » 
(Bourguignon).  C’est  donc  en  faisant  porter  l’excita¬ 
tion  en  ces  trois  pomts  que  l’on  peut  prendre  une 
idée  complète  de  la  valeur  fonctioimelle  du  muscle. 
«  Tantôt  les  altérations  portent  également  sur  les 
trois  points  d’excitation  :  dans  ce  cas,  en  général,  le 
muscle  ne  répond  pas  par  le  nerf  et  est  altéré  qualita¬ 
tivement  au  point  moteur  et  par  excitation  longitu¬ 
dinale.  L’altération  est  homogène,  et  atteint  l’ensemble 
des  fibres  du  muscle.  C’est  à  cet  état  que  je  réserve 
le  nom  de  dégénérescence  totale.  Da  chronaxie  établit 
des  degrés  dans  la  dégénérescence  totale. 

«  De  plus  souvent  l’altération  ne  porte  que  sur 
une  partie  des  fibres.  Dans  ce  cas,  les  réactions  qua¬ 
litatives  et  la  chronaxie  sont  différentes  sur  le  nerf, 
le  point  moteur  et  par  excitation  longitudinale  :  le 
nerf  a  la  chronaxie  des  fibres  normales  ou  les  moins 
malades,  l’excitation  longitudmale  dorme  la  chro¬ 
naxie  des  fibres  les  plus  malades.  Dans  ce  cas,  l’al¬ 
tération  est  hétérogène  :  c’est  à  cet  état  que  je  donne 
le  nom  de  dégénérescence  partielle  »  (Bourguignon). 

En  dehors  des  altérations  du  neurone  moteur 
périphérique,  les  variations  de  la  chronaxie  existent, 
mais  ne  sbnt  jamais  très  considérables.  «  Il  existe 
toute  mie  série  de  modifications  légères  de  la  cliro- 
naxie  (chronaxie  dimhiuée  de  im  demi  à  un  tiers,  ou 
augmentée  de  deux  à  cinq  fois  la  normale,  dix  fois 
au  maximimi)  qui  traduisent  la  répercussion  sur  le 
muscle  et  le  neurone  moteur  périphérique  de  lésions 
siégeant,  soit  dans  le  système  sensitif,  soit  dans  le 
système  pyramidal,  soit  dans  le  système  des  voies 
motrices  extra-pyramidales  (corps  opto-striés)  » 
(Bourguignon).  C’est  en  particulier  ce  que  l’on 
observe  dans  l’hémiplégie  où,  à  la  période  de  con- 
tractme,  la  chronaxie' diminue  en  général  dans  les 
muscles  contracturés  et  augmente  dans  ceux  qui  ne 
le  sont  pas. 

Il  y  aurait  encore  beaucoup  à  dire  sur  la  chronaxie. 
Voici  cependant  l’essentiel  :  nous  espérons  qu’il 
sxtB3.ra  à  faire  bien  comprendre  l’intérêt  et  l’avenir 
des  mesures  d'excitabiUté  en  physiologie  normale  et 
pathologique. 
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Les  formes  anatomo-cliniques  des  paraplégies 
pottiques. 

Depuis  la  mémorable  description  laissée  par 
Percival  Pott  des  aecidents  nerveux  au  cours  delà 
tuberculose  vertébrale,  de  très  nombreux  travaux 
sont  venus  compléter  nos  connaissances  tant  sur 
l’aspect  clinique  de  ces  aceidents  que  sur  les  lésions 
anatomiques  qui  les  conditionnent.  Il  semblait  donc 
que  tout  ait  été  dit  sur  ce  sujet.  Toutefois,  dans  tme 
thèse  récente  faite  à  Berck  dans  le  service  du  D’’  Sor- 
rel,  Mmo  Sorrel-Dejerine  (i)  a  tenté  d’établir  un  rap¬ 
port  entre  certains  types  cliniques  et  les  lésions  qui  les 
déterminent.  Cet  essai,  basé  sur  42  observations  per¬ 
sonnelles,  lui  a  permis  d’isoler  trois  types  anatomo¬ 
cliniques  de  paraplégies  pottiques,  différents  par 
leur  symptomatologie,  leur  évolution  et  leur  pro¬ 
nostic. 

1°  Des  paraplégies  transitoires  sont  les  plus 
rares.  Précoces  dans  leur  apparition  qui  a  lieu  en 
général  moins  d’un  an  après  le  début  du  mal  de  Pott, 
elles  s’installent  rapidement,  en  quelques  jours  ou 
quelques  semaines.  Dans  ce  laps  de  temps,  une  para¬ 
lysie  complète,  motrice  et  sensitive,  s’installe.  Mais, 
caractère  essentiel,  à  la  suite  de  la  mise  au  repos  du 
malade,  «  la  mobilité  volontaire  commence  à  réap¬ 
paraître,  etrapidement,  en  quelques  semaines,  tous  les 
troubles  s’amendent  et  la  guérison  totale  survient 
en  quatre  à  six  mois  sans  laisser  de  séquelle  aucune.  » 
C’est  une  paraplégie  qui  brûle  les  étapes. 

Ces  paraplégies  transitoires  semblent  liées  à  la 
présence  d’un  oedème  médullaire  et  périméduUaire 
au  contact  d’un  foyer  pottique  récent  en  pleine 
évolution,  qu’il  s’agisse  d’un  oedème  mécanique  par 
compression  des  vaisseaux  efférents  de  la  moelle, 
sanguins  et  lymphatiques,  suivant  la  conception  de 
Kalüer,  ou  d’un  oedème  septique  dû  aux  ptomaïnes 
bacillaires  suivant  l’hypothèse  émise  par  Schmaus. 
Outre  la  fugacité  et  la  curabilité  des  accidents  paré¬ 
tiques,  le  meilleur  argument  que  l’on  puisse  fournir 
à  l’appui  de  cette  hypothèse  qui,  dans  le  mal  de  Pott, 
n’est  pas  objectivement  vérifiable,  est  doimé  par  les 
poussées  fiuxioimaires  et  oedémateuses  que  l’on  peut 
voir  dans  la  coxalgie  et  les  autres  arthrites  tubercu¬ 
leuses  au  voisinage  des  articidations  intéressées,  et 
qui  cèdent  plus  ou  moins  rapidement  sous  l’influence 
d’une  immobilisation  rigoureuse. 

2°  Des  paraplégies  curables,  mais  moins  rapi¬ 
dement  que  les  précédentes,  doivent  en  être  distin¬ 
guées.  Avec  les  paraplégies  transitoires,  elles  pos¬ 
sèdent  trois  caractères  communs  :  leur  apparition 
précoce,  dans  la  première  année,  leur  installation 
rapide,  l’intensité  des  troubles  moteurs,  sensitifs, 
et  parfois  S3unpathiques.  Mais,  malgré  l’immobüisa- 
tion,  la  paralysie  reste  complète,  et  ce  n’est  qu’ après 
un  an  ou  dix-huit  mois  que  les  troubles  régressent. 
Cette  paraplégie  guérit  complètement  en  dix-huit 
mois  à  deirx  ans  dans  90  p.  100  des  cas  environ,  lais- 

(i)  Sorrel-Dejerine,  Contribution  à  l’étude  des  para¬ 
plégies  pottiques.  Thèse  de  Paris,  1925 . 


saut  après  elle  un  peu  d’exagération  des  réflexes  ten¬ 
dineux  qui  peut  même  disparaître. 

Da  durée  de  la  paralysie  correspond  sensiblement 
à  celle  de  l’évolution  des  abcès  ossifluents,  anté,  la- 
téro,  ou  rétro-médullaires  qui  la  conditionnent,  et 
qui  guérissent  dans  le  même  espace  de  temps.  Mé¬ 
nard  avait,  depuis  longtemps,  insisté  sur  le  rôle  de  ces 
abcès  dans  le  mécanisme  des  paraplégies  pottiques. 

Da  curabilité  de  ces  paraplégies  dans  l’enfance  était 
connue  depuis  longtemps  ;  il  semble  qu’elle  puisse  se 
présenter  avec  une  égale  fréquence  chez  l’adulte. 

30  Des  paraplégies  incurables  se  distinguent 
par  de  multiples  caractères  des  précédentes.  Elles  se 
rencontrent  surtout  dans  des  maxrx  de  Pott  qui  n’ont 
pas  été  immobilisés  ;  et  c’est  tardivement,  plusieurs 
aimées  après  le  commencement  ■  de  l’affection, 
qu’elles  s’installent.  Deur  début  est  msidieux  et  lent, 
souvent  avec  des  phases  d’aggravation  séparées  par 
des  périodes  d’amélioration  passagère  ;  mais,  ayant 
ime  évolution  progressive  dans  l’ensemble,  elles 
aboutissent  finalement  à  ime  paralysie  complète 
ou  incomplète,  suivant-  les  cas,  compatible  avec 
une  survie  parfois  très  prolongée,  qui  peut  dépasser 
vhigt  à  trente  ans.  Elles  ne  régressent  jamais  et 
sont  définitives. 

Ces  paraplégies  sont  liées  à  la  présence  d’une 
pachyméningite,  sur  l’importance  de  laquelle  Char¬ 
cot  et  Michaud,  après  d’autres,  avaient  depuis 
longtemps  insisté. 

Dans  ces  cas,  à  supposer  même  que  la  pachynié- 
ningite  régresse,  les  lésions  médullaires  d’origine 
vasculaire,  mécaniques  ou  infectieuses,  persistent, 
expliquant  l’incurabilité  de  la  paralysie. 

40  Une  paraplégie  incurable  précoce  nous  pa¬ 
raît  devoir  être  mentionnée  à  côté  des  trois  formes 
précédentes  signalées  par  M”®  Sorrel-Dejerine.  A 
deux  reprises,  nous  avons  vu  personnellement  chez 
des  adultes  jeunes,  bien  portants  jusque-là,  s’instal¬ 
ler  brutalement  en  quelques  heures,  pour  ne  pas  dire 
en  quelques  minutes,  une  paraplégie  flasque,  com¬ 
plète  et  définitive.  Da  radiographie  montra  les  deux 
fois  la  présence  d’un  corps  vertébral  écrasé  faisant 
saillie  dans  le  canal  vertébral  et  comprimant  la 
moelle.  Pour  exceptionnelle  que  soit  cette  dernière 
forme,  nous  avons  cru  utile  de  la  mentioimer. 

Ainsi  donc,  nous  venons  d’esquisser  quatre  types 
anatomo-cUniques  différents  de  paraplégies  pot¬ 
tiques  :  paraplégie  transitoire  due  à  l’œdème, 
paraplégie  curable  en  dix-huit  mois  à  deux  ans, 
résultat  de  compression  par  un  abcès,  paraplégie 
incurable  tardive  liée  à  la  pachyméningite,  paraplégie 
incurable  précoce  par  séquestre  osseux  comprimant 
la  moelle. 

Il  ne  faudrait  pas  méconnaître  ce  qu’a  de  schéma¬ 
tique  cette  classification  anatomo-clinique,  et  igno¬ 
rer  combien  de  formes  sont  hicapables  d’y  rentrer, 
des  facteurs  multiples  s’associant  et  se  combinant 
dans  de  nombreux  cas  pour  réaliser  les  paraplégies 
pottiques,  comme  l’a  montré  depuis  longtemps  Chi- 
pault,  Néanmoms,  elle  nous  paraît  constituermipro- 
40-6’*’*’**’*’* 
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grès,  si  elle  permet  seulement  d’isoler  quelques 
types  cliniques  dont  on  puisse  soupçonner  le  pronos¬ 
tic  et  prévoir  l’évolution.  T^a  -distinction  de  ces 
diverses  formes  se  basera  sur  les  caractères  cliniques 
eux-mêmes  que  nous  avons  signalés,  sur  l’examen 
radiologique  qui  pourra  montrer  l’image  nette  d’un 
séquestre  ou  l’ombre  d’un  abcès,  sur  les  résultats 
du  radiodiagnostic  lipiodolé  enfin.  Dans  la  padijiné- 
ningite,  comme  dans  les  compressions  par  abcès,  les 
espaces  araclmoïdiens  sont  bloqués,  à  la  période 
d’état  tout  au  moins  :  c’est  dire  que  le  lipiodol  s’ar¬ 
rête  au  niveau  de  la  compression  ;  mais,  alors  que 
dans  la  première  la  limite  inférieure  de  l’huile  lipio¬ 
dolée  est  représentée  par  une  ligne  transversale, 
en  cas  d’abcès  on  voit  le  lipiodol  descendre  tm  peu 
et  s’infiltrer  latéralement.  Dans  les  paraplégies 
guéries,  le  lipiodol  descend  en  totalité  dans  les  para¬ 
lysies  par  <Edème,  il  reste  souvent  accroché  partiel¬ 
lement  dans  les  paraplégies  par  abcès. 

Au  point  de  -vue  thérapeutique,  cette  étude  montre 
doublement  l’utilité  de  l’immobihsation  dans  le 
mal  de  Pott,  puisque  les  paraplégies  tardives  par 
pachyméningite  surviennent  presque  toujours  dans 
des  cas  de  carie  vertébrale  restées  sans  traite¬ 
ment,  et  que,  d’autre  part,  l’inunobilisation  simple 
suffit  pour  guérir,  dans  la  majorité  des  cas,  les  para¬ 
plégies  précoces. 

Les  formes  périphériques  de  l’encéphaiite 
épidémique. 

La  première  description  d’Economo  en  1917  qui 
ait  attiré  l’attention  sur  l’encéphahte  épidémique, 
avait  fait  considérer  cette  affection  comme  un 
syndrome  mésocéphalique  caractérisé  par  des  phé¬ 
nomènes  infectieux,  des  troubles  oculaires  et  de  la 
narcolepsie,  bien  que  les  publications  de  Cruchet, 
Moutier  et  Cahnette  (i)  et  le  rapport  de  Mac  Naulty 
aient  signalé  les  manifestations  médullaires  au  cours 
de  cette  affection. 

En  1920  seulement,  l’apparition  de  formes  choréo- 
athétosiques,  myocloniques,  algiques,  mentales, 
fit  soupçonner  l’extension  du  processus,  et  proposer 
par  Sicard  le  terme  de  «  névraxite  »  à  la  place  de  celui 
d’encéphaUte.  Les  travaux  de  Sériel  et  De-vic  à  cette 
époque  résumés  dans  la  thèse  de  Rollet,  les  publica¬ 
tions  de  Sicard,  Netter,  H.  Roger,  attirèrent  l’at¬ 
tention  sur  les  manifestations  périphériques  de  l’en¬ 
céphalite  épidémique.  Cruchet  et  Verger  (2),  Sériel 
et  Dévie  (3),  ont  à  nouveau  insisté  dans  de  récents 
articles  sur  les  formes  basses  ou  périphériques  de  la 
névraxite,  en  même  temps  que  Sicard,  Guillain, 
André-Thomas,  et  d’autres  encore,  signalaient  l’exis¬ 
tence  de  certaines  infections  diffuses  du  système  ner- 

(1)  Pour  la  bibliographie  antérieure  à  1920,  voy.  la  thèse  de 
RoniET,  Contribution  à  l’étude  des  troubles  radiculo-médul¬ 
laires  de  l’eneéphalite  épidémique.  Thèse  de  Lyon,  1920-21, 

(2)  Cruchet  et  Verger,  lyes  formes  basses  de  l’encéphalo- 
myélite  épidémique  {Presse  médicale,  12  juin  1924). 

(3)  Bériei.  et  Devic,  I4Æ  formes  périphériques  de  l’encépha¬ 
lite  épidémiue  {Journal  de  méd.  de  Lyon,  5  mai  1925,  et  Presse 
médicale,  31  octobre  1925)- 


veux  à  type  de  cellulo-radiculo-névrite  dont  l’étiologie 
restait  indéterminée,  et  les  rapports  avec  la  névraxite 
possibles  si  ce  n’est  certains. 

Dans  cette  courte  revue,  nous  nous  efforcerons  de 
montrer  l’atteinte  indéniable  du  protoneurone  sen¬ 
sitif  et  moteur  dans  l’encéphalite,  les  arguments 
cliniques  et  anatomiques  sur  lesquels  elle  se  base,  les 
différents  types  qu'elle  peut  revêtir.  Nous  étudierons 
ensuite,  autant  que  faire  se  peut,  dans  quelle  mesure 
certains  syndromes  radiculo-névritiques  et  certames 
réactions  méningées  de  nature  hidétenninée  méritent 
d’être  rattachés  à  la  névraxite, 

La  sémiologie  de  l’atteinte  du  protoneurone  sensi¬ 
tif  ou  moteur  dans  la  névraxite  ne  présente  rien 
de  spécial,  si  ce  n’est  que  les  phénomènes  d’excita¬ 
tion  et  d’irritation  priment  en  général  les  signes  de  ’ 
déficit  ;  le  caractère  souvent  fugace  et  transitoire  des 
troubles  morbides,  la  propagation  rapide  des  mani¬ 
festations  d’un  territoire  à  un  autre,  en  sont  encore 
un  des  caractères. 

Le  neurone  sensitif  traduit  sa  souffrance  le  plus 
souvent  par  des  réactions  algiques.  De  siège  variable, 
débutant  le  plus  souvent  par  la  nuque  ou  les  épaules, 
les  membres  supérieurs,  les  espaces  intercostaux, 
pour  envaliir  ensuite  les  membres  inférieurs,  elles 
respectent  en  général  la  face,  bien  que  l’atteinte  du 
trijumeau  ait  été  signalée  (Sainton,  R.  Bénard  et 
Boissard).  Ce  sont  des  douleurs  lancinantes  ou  con¬ 
tinues,  souvent  très  violentes,  à  type  de  pincement, 
de  tiraillement,  de  broiement,  ou  encore  de  douleurs 
fulgurantes,  pouvant  nécessiter  la  morphine,  et 
s’accompagnant  d’hyperesthésie  douloureuse  cuta- 
néo-musculaire,  et  à  la  pression  des  nerfs.  La  patho¬ 
génie  de  ces  douleurs  peut  être  discutée  ;  mises  par 
Hubert  S.  Ho-n^e  sur  le  compte  d’une  lésion  thala- 
mique,  par  Sicard  ■sur  l’atteinte  du  faisceau  pyrami¬ 
dal  dans  la  région  niésocéphalique,  il  semble  bien 
que,  dans  la  majorité  des  cas  tout  au  moins,  ces  dou¬ 
leurs  présentent  une  topographie  cellulo-radiculaire, 
si  l’on  tient  compte  surtout  du  fait  que  le  thalamus, 
dans  l’encéphalite,  e-st  relativement  épargné. 

Aux  algies,  symptômes  de  la  phase  aiguë,  succè¬ 
dent  souvent  les  paresthésies,  se  manifestant  sous 
forme  de  sensations  de  picotements,  de  fourmille¬ 
ments,  d’engourdissements,  de  doigt  ouaté  ou  de 
brûlure  rappelant  les  causalgies.  Le  prurit  en  est 
une  manifestation  rare,  mais  curieuse  et  intéres¬ 
sante,  sur  laquelle  Lhermitte  et  Duvemay  ont  en 
particulier  insisté  ;  prurit  souvent  généralisé  et  d’une 
intensité  telle  que  les  malades  se  couvrent  de  lésions 
de  grattage,  et  vont  jusqu’à  s’arracher  les  poils,  les 
dents,  les  ongles  des  orteils. 

Ces  paresthésies  peuvent  s’associer  à  des  troubles 
vaso-moteurs  et  tropliiques  pour  constituer  rm  véri¬ 
table  syndrome  acroparesthésique  des  extrémités 
constitué  par  de  l’hyperesthésie  superficielle,  de 
l’hypoestliésie  profonde,  du  pnuit,  des  troubles 
vaso-moteiurs,  des  phlyctènes  et  des  ulcérations. 

Les  manifestations  de  déficit  du  protoneurone 
sensitif  se  résument  en  hypoesthésie  assez  limitée 
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€11  général,  et  dans  l’abolition  des  réflexes  tendineux, 
en  dehors  de  toute  lésion  du  neurone  moteur  péri¬ 
phérique,  qui  peut  être  localisée  ou  généralisée,  et 
sur  laquelle  GuiUam  avait  insisté  dès  1920. 

Nous  croyons  devoir  signaler  ici  des  troubles 
manifestement  liés  à  l’atteinte  du  système  neuro¬ 
végétatif.  Telles  sont  ces  algies  viscérales,  rares 
d’ailleurs,  mais  utiles  à  coimaître,  car  elles  peuvent 
être  le  point  de  départ  d’erreurs  de  diagnostic 
fâcheuses,  simulant  une  crise  d’appendicite,  une 
colique  néphrétique  ou  hépatique,  une  crise  d’angor, 
les  douleurs  de  l’ulcus  gastrique,  et  dont  la  coexis¬ 
tence  d’autres  signes,  tels  que  des  myoclonies  loca¬ 
lisées,  ou  l’évolution  de  la  maladie  ont  permis  d’iden¬ 
tifier  la  cause  réelle.  A  ce  chapitre,  signalons  en 
passant  la  tachycardie  parfois  persistante  sans  fièvre 
au  cours  de  la  convalescence,  et  la  tach5q>née,  signes 
de  localisation  bulbaire, 

Le  protoneurone  moteur  extériorise  aussi  sa  souf¬ 
france  surtout  par  des  phénomènes  d’irritation  qui 
sont  les  myoclonies.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
la  description  si  classique  des  formes  myocloniqucs  de 
la  névraxite.  Pour  expliquer  les  myoclonies,  des  loca¬ 
lisations  anatomiques  diverses  ont  été  invoquées. 
Certahis  auteurs  ont  supposé  qu’elles  relevaient 
d’une  excitation  du  neurone  central,  et  lîconomo 
invoque  une  lésion  corticale  dans  deux  cas  d’encé¬ 
phalite  myoclonique  où  l’examen  anatomique  mon¬ 
trait  d’ailleurs  l’intégrité  de  l’écorce  et  l’intensité  des 
lésions  médullaires.  Sainton,  Sicard,  Roger  et  Aymes, 
et  d’autres  auteurs,  supposent  l’intervention  d’une 
lésion^  mésocéphalique  :  corps  strié,  protubérance. 
Qu’il  eh  soit  ainsi  dans  un  certain  nombre  de  cas,  la 
chose  est  possible,  et  que  la  cause  des  myoclonies  soit 
variable  suivant  les  malades,  nous  le  pensons 
même  ;  mais  il  nous  semble  que  dans  la  majorité  des 
cas,  les  niyoclonies  dans  la  névraxite  relèvent  d’une 
irritation  radiculo-médullaire.  Nous  reviendrons 
ultérieurement  sur  les  preuves  anatomiques,  mais 
les  arguments  clmiques  eux-mêmes  ne  sont  pas 
sans  valeur  ;  l’association  fréquente  ou  la  coexistence 
successive  dans  le  même  territoire  d’algies  et  de 
myoclonies,  ou  plus  rarement  de  phénomènes  de  défi¬ 
cit  ne  pouvant  relever  que  d’une  atteinte  du  neurone 
moteur  périphérique,  l’amyotrophie,  nous  semble  un 
argmnent  de  la  plus  haute  valeur  ;  les  formes  ascen¬ 
dantes  ou  localisées  dans  lesquelles  mi  syndrome 
algo-myoclonlque  précéda  les  manifestations  méso¬ 
céphaliques,  ou  même  exista  seul  à  l’exclusion  de  ces 
dernières.  Rapjrelons  enfin  qu’il  y  a  unanimité  pour 
considérer  certaine  myoclonie,  le  hoquet  épidémique, 
comme  liée  à  ime  irritation  du  noyau  du  phrénique. 
I<a  distribution  même  des  myoclonies  souvent  loca¬ 
lisées  à  un  petit  nombre  de  muscles,  ou  même  à  cer¬ 
tains  faisceaux  isolés  d’un  muscle,  sontbien  en  faveur 
de  leur  origine  périphérique. 

I<es  signes  de  déficit  du  protoneurone  moteur 
sont  beaucoup  plus  rares,  fait  en  rapport  avec  l’in¬ 
tégrité  habituelle  des  cellules  des  cornes  antérieures 
dans  la  névraxite  ;  ce  sont  les  parésies  et  les  amyo- 
trophies. 


Ces  divers  symptômes  peuvent  se  présenter  isolés, 
ou  plus  souvent  s’associent  et  se  groupent  pour 
constituer  les  types  cliniques  les  plus  polymorphes 
qui  sont  un  des  caractères  de  cette  affection.  Nous 
signalerons  les  plus  fréquents. 

1“  L,a  forme  algo-myocloniqiie  en  est  une.  Sicard 
a  signalé  ces  malades  qui  se  plaignent  d’algies  cer¬ 
vico-brachiales  avec  ou  sans  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  objective,  accompagnées  d’un  petit  état  fébrile 
que  rien  n’explique,  et  dont  ultérieurement  l’appa¬ 
rition  des  myoclonies  vient  démontrer  la  nature. 

2®  Te  même  auteur  a  décrit  les  formes  myoclo- 
niques  de  la  névraxite  suivies  de  parésies  localisées 
avec  hypertonie  musculaire  transitoire.  Dans  une 
observation  de  Sicard  il  existait  une  parésie  bilaté¬ 
rale  des  extenseurs  à  l’avant-bras. 

3"  Tes  névraxites  suivies  d’amy atrophies  loca¬ 
lisées  ont  été  signalées  par  Sicard  et  Paraf,  6  fois 
sur  40  cas  d’encéphalite.  Dans  un  cas,  c’est  cinq 
semaines  après  le  début  de  l’affection  qu’apparmt 
une  paralysie  digitale  bilatérale  et  symétrique  avec 
atrophie  des  muscles  de  l’éminence  hypothénar  et 
des  interosseux.  Te  radial  et  le  médian  étaient  ül- 
tacts.  Dans  un  autre  cas,  tableau  à  peu  près  sem¬ 
blable,  mais  l’atrophie  était  plus  diffuse,  toutefois 
le  radial  encore  était  intact. 

4“  Tes  formes  paraplégiques  avec  symptômes  encé- 
phalitiques  signalées  par  Sériel,  Sicard,  méritent  de 
nous  arrêter  plus  longuement.  Il  s’agit  de  maladesqui, 
àlasuite  de  dysesthésies  dans  les  membres  inférieurs, 
présentent  une  simple  parésie,  ou  une  paraplégie 
complète  qui  s’installe  plus  ou  niohis  rapidement  sui¬ 
vant  les  cas.  Tes  troubles  de  la  sensibilité  sont  tou¬ 
jours  intenses  :  douleurs  spontanées  plus  ou  mohis 
vives,  susceptibles  d’empêcher  le  sommeil,  douleurs 
provoquées  à  la  pression  des  masses  musculaires  et 
surtout  sur  le  trajet  des  nerfs,  ou  encore  par  l’ex¬ 
tension  de  ces  derniers  ;  signe  de  Tasègue  positif. 
Tes  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  absents 
ou  peu  marqués.  Tes  sphincters  sont  toujours  inté¬ 
ressés  :  simple  gêne  pour  uriner  ou  rétention  com¬ 
plète.  Tes  réflexes  tendineux  sont  dimmués  ou  totale¬ 
ment  abolis.  Bn  résumé,  paraplégie  flasque,  doulou¬ 
reuse,  dont  rien  n’aurait  laissé  préciser  la  nature  si 
l’apparition  ultérieure  de  troubles  ociüaires,  de  nar¬ 
colepsie  ou  d’mi  syndrome  parkinsonien  n’avaient 
permis  de  rattacher  le  tableau  clinique  à  la  névraxite. 

Plus  fréquemment,  des  cas  analogues  de  paraplégie 
ont  été  signalés  par  Bériel  et  Dévie,  Sicard,  André- 
Thomas,  etc.,  mais  sans  symptômes  encéphalitiques 
nets.  Tes  algies  qui  les  accompagnent,  leur  extensi¬ 
bilité  aux  membres  supérieurs  et  même  au  mésocé- 
phale  (paralysie  faciale  uni  ou  bilatérale,  troubles  de 
la  déglutition  relevant  d’une  atteinte  du  glossô- 
phar3mgien),  la  coexistence  d’une  réaction  méningée 
clinique  et  cytologique  avec  dissociation  albumino- 
cytologique  le  plus  souvent  (rareté  des  éléments 
cellulaires  et  taux  élevé  d’albumine,  2  grammes  dans 
un  cas  d’André-Thomas),  Intendance  à  l’amélioration 
et  la  guérison  parfois  complète,  constituent  les  élé¬ 
ments  les  plus  marquants  du  tableau  clinique.  Ces 
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faits  sont  à  rapprocher  des  cas  décrits  en  1917  par 
Gordon  Holmes  sous  le  nom  de  «  polynévrite  aiguë 
fébrile  »,  et  aussi  des  «  paraplégies  douloureuses 
aiguës  »  observées  de  1882  à  1884  par  Dumollard  de 
ViziUe  sur  6  malades,  et  qui  semblent  bien,  ces  der¬ 
nières,  s’être  accompagnées  de  myoclonies.  Sériel 
et  Dévie  n’hésitent  pas  à  rattacher  tous  ces  faits  à 
l’encéphalite.  Cette  opinion  mérite  des  réserves  que 
divers  auteurs  n’ont  pas  manqué  de  formuler.  Sans 
doute,  si  l’analogie  du  tableau  clinique,^rextension 
du  processus  au  mésocéphale,  l’atteinte  à  peu  près 
constante  des  méninges,  l’évolution  le  plus  souvent 
favorable  de  ces  paraplégies,  leur  caractère  parfois 
épidémique  ou  leur  apparition  en  milieu  épidémique, 
permettent  de  penser  à  leur  origine  névraxitique 
possible;  faudrait-il  pour  l’affirmer  des  preuves  plus 
solides,  d’ordre  anatomique  si  tant  est  qu’elles  suf¬ 
fisent,  d’ordre  biologique  et  elles  nous  font  encore 
défaut.  Sicard  pense  même  que  l’hyperalbuminose 
abondante  et  persistante  avec  dissociation  albmnino- 
cytologique  est  rare  dans  la  névraxite  (i).  Guillain 
en  1916  avec  Barré,  en  1925  avec  Alajouanine  et 
Périsson  (2),  apporte  des  observations  de  malades 
ayant  présenté  un  syndrome  de  radiculo-névrite  aiguë 
curable  comparable  aux  faits  rapportés  par  Sériel 
qu’il  ne  rattache  pas  à  la  névraxite.  A  notre  avis, 
toutes  ces  cellulo-radiculo-névrites  ont  encore  à 
faire  leur  preuve  du  point  de  vue  étiologique.  Si  des 
arguments  cliniques  et  épidémiologiques  dont  nous 
ne  méconnaissons  pas  la  valeur  rapprochent  ces 
paraplégies  doidoureuses  de-  paralysies  analogues 
d’origme  névraxitique  indiscutable,  à  eux  seuls  ils 
sont  insuffisants  pour  affirmer,  comme  le  prétendent 
les  auteurs  lyonnais,  que  telle  est  bien  leur  nature,  et 
des  recherches  biologiques  positives  sont  indispen¬ 
sables  pour  nous  fixer  définitivement  sur  ce  point. 

50  H.  Roger  rapporte  le  premier  une  observation 
de  paralysie  ascendante  du.  type  Landry  au  cours  de 
laquelle  une  somnolence  légère  fit  penser  à  l’encépha¬ 
lite,  et  il  émet  à  cette  occasion  l’opinion,  confirmée 
plus  tard  par  les  auteurs  lyonnais,  qu’un  certain 
nombre  de  cas  de  syndrome  de  Landry  relèvent  peut- 
être  du  virus  de  la  névraxite. 

6"  Sériel  et  Dévie,  se  fondant  sur  l’atteinte  à  peu 
près  constante  des  ménmges  dans  la  névraxite, 
pensent  qu’un  certain  nombre  de  syndromes  ménin¬ 
gés  curables  d’origine  indétenninée  rentrent  dans  le 
cadre  de  cette  affection. 

7“  Sicard  enfin  a  signalé  comme  séquelle  d’une 
encéphalite  léthargique  l’existence  d’une  amyotro¬ 
phie  scapulo-humérale  iDrédominant  dans  le  groupe 
radiculaire  supérieur,  avec  contractions  fibrillaires. 
Mais  ce  malade  présentait  en  outre,  dans  le  deltoïde 
et  le  trapèze,  une  h3q5ertrophie  analogue  à  celle  des 
muscles  myopathiques,  et  le  faciès  d’un  myopathique. 
Absence  de  réaction  de  dégénérescence  dans  les 

(1)  Sicard,  Rev.  neurologique,  décembre  1925,  p.  760. 

(2)  Guillain,  Alajouanine  et  Périsson,  Sur  le  syndrome 
de  radiculo-névrite  aiguë  curable  avec  dissociation  albumino- 
cytologique  du  liquide  céplialo-racliidicn  (Rev.  neurologique 
avril  1925,  t.  I,  n»  4). 


muscles.  De  tableau  clinique  était,  somme  toute, 
celui  d’une  myopathie  type  Landoitzy-Dejerine. 
S’agit-il  d’une  simple  coïncidence,  ou  le  virus  de 
l’encéphaUte  est-il  susceptible  de  léser  les  muscles 
au  même  titre  que  la  moelle,  les  racines  et  les  nerfs 
périphériques  au  point  de  créer  des  syndromes  cli¬ 
niques  shnulant  la  myopathie  ?  c’est  là  un  fait 
intéressant  que  les  recherches  de  Bériel,  qui  oiit 
montré  l’existence  de  lésions  de  myosite  inflam¬ 
matoire,  sembleraient  confirmer. 

Des  examens  anatomiques  pratiqués  par  divers 
auteurs  sont  venus  confirmer  l’origine  périphérique 
de  ces  fonnes  de  la  névraxite.  Rollet,  dans  sa  thèse, 
rapporte  une  observation  très  complète  de  forme 
algo-myoclonique  très  étendue  intéressant  les 
quatre  membres  et  le  tronc,  à  l’examen  anatomique 
de  laquelle  il  constata  des  lésions  inflammatoires 
discrètes  des  noyaux  centraux,  et  au  contraire  des 
lésions  très  marquées  du  bulbe  et  de  la  moelle  dans 
toute  leur  hauteur,  ycomprisla  méninge,  les  ganglions 
rachidiens  et  les  racines,  sous  forme  de  gaine  péri¬ 
vasculaire  et  d’infiltration  lymphocytaire  diffuse. 
Des  éléments  nobles  étaient  respectés.  Des  lésions 
discrètes  de  la  myéline  sont  signalées  sur  les  racines 
et  divers  nerfs  périphériques  ainsi  ejue  sur  les  fibres 
médullaires,  avec  intégrité  du  cylindraxe.  Des  résul¬ 
tats  analogues  d’Harvier  et  Devaditi,  de  Bériel,  de 
Gerlach,  d’Hconomo  et  ultérieurement  d’autres  au¬ 
teurs,  permettent  de  mettre  sans  conteste  sur  l’at¬ 
teinte  du  neurone  périphérique  les  formes  que  nous 
avons  précédemment  décrites.  De  plus,  le  caractère 
non  destructif  des  lésions  infiammatoires,  sans  alté¬ 
ration  importante  des  éléments  nobles,  expliquent 
la  prédominance  des  phénomènes  irritatifs  dans  le 
tableau  clinique  et  son  évolution  régressive  quanü  les 
lésions  ne  sont  pas  trop  extensives,  et  ne  déter¬ 
minent  pas  des  accidents  bulbaires  mortels. 

A  ces  types  cliniques  de  la  maladie,  les  auteurs 
lyomiais  ont  appliqué  le  nom  de  formes  «  polyné- 
vritiques  »  de  la  névraxite.  Sans  vouloir  discuter 
inutilement  sur  une  question  de  mot,  l’un  de  nous  (3  ) 
et  ultérieurement  Clovis  Vincent  (4)  ont  déjà  protesté 
contre  cette  dénomination,  qui  nous  paraît  impropre 
parce  qu’elle  n’est  justifiée  ni  cliniquement  ni  anato¬ 
miquement.  Cliniquement,  parce  qu’im  syndrome 
caractérisé  par  une  paraplégie  flasque  prédominant 
le  plus  souvent  sur  les  muscles  de  la  racine  des 
membres,  des  troubles  des  sphincters  et  rme  réac¬ 
tion  méningée  cytologique  et  souvent  clinique,  ne 
nous  semble  avoir  rien  de  commim  avec  les  poly¬ 
névrites  franches  que  nous  connaissons,  telles  que 
celles  dues  à  l’alcool  ou  à  l’arsenic.  Que  si  dans  les 
paralysies  diphtériques  on  a  observé  parfois,  rare¬ 
ment  d’ailleurs,  une  réaction  méningée,  c’est  que, 
dans  ces  cas,  l’atteinte  méningo-médullaire  prime 
celle  du  prolongement  cylindraxile,  souvent  impos- 

(3)  Schaepree,  Célice,  Selioman  et  Garnier,  Syndrome 
cérébelleux  avec  aréflexie  tendineuse  d’origine  encéphalitique 
(Rev.  neurologique,  novembre  1925). 

(4)  Cl.  Vincent,  Rcv.  neurologique,  décembre  1925,  p.  762. 
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sible  à  mettre  en  évidence  histologiquement  d’ail¬ 
leurs.  Anatomiquement,  les  lésions  discrètes  de  la 
myéline  des  nerfs  périphériques  avec  intégrité  du 
cylindraxe  ne  peuvent  être  mises  en  parallèle  avec 
les  réactions  inflammatoires  étendues  et  massives 
constatées  dans  la  moelle.  Que  les  racines,  les  nerfs 
périphériques  et  même  les  muscles  soient  touchés  par 
le  virus  de  l’encéphalite,  témoignage  de  l’imprégna¬ 
tion  diffuse  de  tout  le  névraxe  par  ce  dernier,  nous 
ne  le  contestons  pas,  mais  les  lésions  médullaires 
restent  au  premier  plan.  C’est  pourquoi  l’expression 
de  formes  périphériques  nous  paraît  à  tous  égards 
préférable. 

En  résumé,  suivant  le  génie  épidémique,  le 
virus  de  l’encéphalite  peut  intésesser  électivement 
certain  segment  particulier  du  névraxe,  réahsant 
des  formes  mentales,  mésocéphaliques  ou  périphé¬ 
riques.  Ces  dernières,  qui  traduisent  l’atteinte  du 
protoneurone  sensitif  ou  moteur,  cellule  et  prolonge¬ 
ment  cylindraxile,  y  compris  même  les  muscles  dans 
quelques  cas,  se  pré.sentent  sous  des  aspects  cliniques 
très  divers.  Formes  algiques,  myocloniques,  amyo¬ 
trophiques,  paralysies  localisées  ou  à  évolution  ascen¬ 
dante  réalisant  le  syndrome  de  Landry,  en  consti¬ 
tuent  les  principaux  types.  Leur  existence  repose 
sur  une  base  anatomo-clüiique  indiscutable.  Des 
infections  diffuses  du  névraxe  d’origine  mcomiue,  à 
forme  de  ceUulo-radiculo-névrite,  réalisant  des  para¬ 
plégies  flasques  douloureuses  et  curables,  avec 
troubles  des  sphincters  et  dissociation  albuniino- 
cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien,  ont  été 
signalées  par  divers  auteurs  et  rattachées  par  cer¬ 
tains  à  la  névraxite.  Les  arguments  clüüques  et 
épidémiologiques  mis  en  avant  par  ces  derniers 
peuvent  sembler  rendre  leur  opinion  vraisemblable. 
Toutefois,  la  carence  des  examens  anatomiques 
due  à  la  curabiUté  de  ces  syndromes,  et  l’absence 
de  signes  clmiques  indiscutables  de  névraxite  au 
cours  de  leur  évolution,  doivent  encore  laisser  planer 
le  doute.  Des  examens  biologiques  positifs  qui  nous 
font  encore  défaut  permettront  seuls  de  rattacher 
ces  paraplégies  aux  formes  périphériques  de  la 
névraxite  épidémique. 

La  csndotomie. 

Le  mot  «  cordotomy  »  ou  «  chordotomy  »,  créé  par 
les  auteurs  anglo-américains,  signifie  «  section  de  la 
moelle  épinière  »  (en  anglais  spinal  cord).  Celui  de 
«  cordotomie  »,  qui  en  est  l’adaptation  pure  et  simple, 
est  consacré  par  l’usage.  Il  serait  cependant  plus 
conforme  aux  règles  de  l’étymologie  d’employer  le 
terme  de  myélotomie. 

Quoi  qu’il  en  soit,  toute  intervention  au  cours  de 
laquelle  on  sera  conduit  à  pratiquer  rme  incision  dans 
la  moelle  épinière  constitue  une  cordotomie.  Telle 
est  par  exemple  l’opération  que  M.  Poussepp  (i)  a 
réalisée  dans  ses  essais  de  traitement  chirurgical  de 

(i)  M.  Poussepp,  Traitement  opératoire  dans  deux  cas  de 
syringouiyélie,  aniaioration  notable  {Revue  neurologique, 
juin  1936,  p.  1171), 
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la  syringomélie.  Divers  chirurgiens  ont  été  conduits 
à  inciser  la  moelle  en  s’efforçant  d’interv^enir  contre 
certaines  tmpeurs  intramédullaires. 

Cependant,  dans  le  langage  neuro-chirurgical 
actuel,  l’expression  de  «cordotomie»  tend  à  désigner 
une  opération  bien  réglée  destinée  à  sectionner  les 
voies  sensitives  pour  remédier  à  des  états  particu¬ 
lièrement  douloureux  et  rebelles  de  la  moitié  infé¬ 
rieure  du  corps.  Le  cancer  vertébral,  les  cancers  de 
l’utérus,  dureetmn  avec  propagation  au  plexus  lombo- 
sacré  sont  le  prototype  de  ces  états.  On  sait  que 
parfois  la  morphine  à  haute  dose  est  impuissante  à 
soulager  les  malheureux  malades  et,  dans  des  cir¬ 
constances  pareilles,  on  est  autorisé  à  tenter  n’im¬ 
porte  quoi.  C’est  amsi  qu’est  née  la  radicotomie 
postérieure,  dont  la  gravité  opératoire  est  grande  et 
dont  le  succès  est  fort  inconstant.  Cela  étant,  on 
était  logiquement  conduit  à  intervenir  sur  la  moelle, 
à  faire  mie  cordotomie. 

Au  point  de  vue  technique,  l'idée  la  plus  shuple 
était  de  tenter  mie  section  des  cordons  postérieurs, 
qui  s’offrent  immédiatement  à  l’opérateur  dès  la 
laminectomie  effectuée.  M.  Sicard  (2)  a  rapporté  un 
cas  de  cancer  de  Tuténis  où  fut  réaUsée  cette  inter¬ 
vention,  au  niveau  de.la  sixième  vertèbre  dorsale.  Le 
résultat  fut  à  peu  près  nul  et,  comme  l’écrit  franche¬ 
ment  l’auteur,  «  c’était  là  un  échec  que  la  physio¬ 
logie  sensitive  médullaire  permettait  de  prévoir  ». 
EUe  nous  enseigne  en  effet  que  les  cordons  postérieurs 
n’ont  rien  à  faire  avec  la  transmission  de  la  sensibi¬ 
lité  douloureuse.  Si  l’on  se  reporte  aux  admirables 
schémas  qui  illustrent  la  Sémiologie  de  notre  maître 
éminent  et  regretté,  le  professeur  Dejerine  (1914), 
on  voit  que  les  fibres  de  la  sensibilité  douloureuse, 
après  un  relai  dans  la  substance  grise  de  la  moelle, 
se  placent  dans  le  cordon  antéro-latéral  du  côté 
opposé,  èn  avant  du  faisceau  pj^ramidal  croisé.  Ces 
données  s’étayent  sur  les  résultats  combinés  des 
métliodes  physiologiques  et  anatomo-cliniques. 

L’opération  logique  consistait  donc  à  intervenir 
sur  1  cordon  latéral,  et  la  dififlciüté  était  de  réaliser 
la  section  du  faisceau  sensitif  en  respectant  le  fais¬ 
ceau  pyramidal.  C’est  le  grand  mérite  des  neuro¬ 
chirurgiens  américains  d’avoir  osé  et  réussi  cette 
intervention.  Dans  un  mémoire  important,  MM.  Fra- 
zier  et  Spiller  (3)  rapportent  huit  cas  de  cordotomie 
latérale,  et  voici  l’essentiel  de  lemrs  conclusions. 

Le  lieu  d’élection  de  l’intervention  est  au  niveau 
du  cinquième  segment  dorsal,  du  côté  opposé  à  celui 
où  siège  la  douleur.  Quand  celle-ci  est  bilatérale,  il 
faut  donc  opérer  sur  les  deux  côtés  de  la  moelle.  Il 
n’y  a  pas  d’inconvénients  à  le  faire,  et  le  choc  opéra¬ 
toire  est  minime. 

Les  résultats  thérapeutiques  sont  excellents.  Sur 

(2)  Sicard  in  Sicard  et  Robineau,  Cordotomie  latérale 
antérieure  pour  algies  incurables  [Revue  neurologique,  jan¬ 
vier  1925,  p.  21). 

(3)  C.-H.  Frazier  et  W.-G.  Spiller  (Philadelpliie),  Physio¬ 
logie  effects  and  clinical  résulta  of  antérolatéral  coluiuus  of 
spinal  cord  [Archives  of  neurology  and,  psychialry ,\seaxicr  1923, 
p.  1-22), 
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leur  huit  malades,  Frazier  et  Spiller  ont  obtenu  six 
sédations  complètes,  et,  dans  les  deux  cas  restants, 
il  y  eut  un  soulagement  notable.  A  l’examen  objec¬ 
tif  de  la  sensibilité  on  observe,  quand  l'opération 
est  pratiquée  au  lieu  d’élection,  une  disparition  des 
sensations  douloureuse  et  thermique  dans  les 
membres  inférieurs.  Cette  anesthésie  remonte  sur  le 
tronc  et  atteint  en  général  ime  ligne  transversale 
passant  à  environ  5  centimètres  au-dessus  de  l’ombi¬ 
lic:  plus  haut,  les  sensations  reparaissent  progressi¬ 
vement.  La  sensibilité  tactile  est  conservée.  Le  fais¬ 
ceau  pyramidal  est  rarement  intéressé  :  cependant 
cela  peut  arriver.  Il  survient  alors  des  troubles  mo¬ 
teurs  et  quelques  troubles  des  réservoirs  qui  sont 
susceptibles  de  s’atténuer. 

On  le  voit  donc,  l’opération  des  auteurs  améri¬ 
cains,  très  sérieusement  étudiée,  présente  un  intérêt 
manifeste.  Aus.si  a-t-elle  été  reprise  dans  notre  pays, 
et  les  premiers  qui  le  firent  furent  MM.  Sicard  et 


Robineau.  Dans  un  mémoire  déjà  cité,  ils  rapportent 
onze  faits  de  cordotomie  ainsi  décomposés  :  algies 
cancéreuses  (sept  cas),  causalgie  du  membre  infé¬ 
rieur  (un  cas),  krattrosis  vulvœ  (un  cas),  tabes  infé- 
riemr  à  forme  causalgique  (deux  cas).  Depms,  M.  Si¬ 
card  a  communiqué  deux  nouvelles  observations  : 
l’ime  (i)  concerne  rme  algie  rebelle  des  membres  infé- 
riemrs  consécutive  à  une  blessure  anciemie,  l’autre  (2) 

(1)  SicAKD,  RoBmEAU  et  Hagtteneau,  Cordotomie  pour 
algie  rebelle  des  membres  inférieurs.  Guérison  {Revue  neurolo- 
gigue,  mai  1925,  p.  674). 

(2)  Sicard,  HACtiENEAU  et  I,ich\vit/.,  lUcordotomie  latérale 
pour  crises  gastrioues,  cliez  un  syphilitiiiuc.  Guérison,  Isother- 
mognosic  {Revue  neurologique,  décembre  1925,  p.  756). 


des  crises  gastriques  atroces  et  rebelles. 

De  son  côté,  M.  de  Martel  (3)  a  opéré  dans  un  cas 
de  hraurosis  vulves  et  il  a  publié  avec  M.  Vincent  (4) 
un  fait  de  cordotomie  pratiquée  chez  un  homme  souf¬ 
frant  de  crises  gastriques  irréductibles. 

Nous  disposons  donc  d’mi  matériel  suffisant  pour 
juger  de  cette  intervention. 

Au  point  de  vue  de  la  technique,  voici  ce  qu’en 
dit  M.  Robineau  {loco  citato)  :  «  L’opération  consiste 
chématiquement  dans  la  section  simple,  sans  exci¬ 
sion  tissulaire,  d’un  petit  quadrant  médullaire 
(moelle  dorsale  supérieure)  s’étendant  périphérique- 
ment  de  la  racine  antérieure  au  ligament  dentelé, 
interrompant  ainsi  forcément  la  totalité  du  faisceau 
de  Gowers,  puis  s’insinuant  vers  le  centre,  jusqu’à  la 
région  grise  et  intéressant  les  fibres  de  la  sensibilité 
douloureuse,  c’est-à-dire  le  faisceau  latéral  restant. 
L’écueil  est  de  porter  le  bistouri  trop  en  arrière  et 
d’inciser  le  faisceau  p5rraniidal  moteur  (fig.  1).  La 
section  est  faite  transversalement  par 
rapport  à  l’axe  longitudinal  de  la  moelle. 
Les  repères  à  la  surface  de  la  moelle  sont  : 
en  arrière,  un  point  équidistant  entre  les 
racines  antérieures  et  postérieures  ;  en 
avant,  l’émergence  de  la  racine  antérieure. 
Le  pomt  postérieur  répond  à  peu  près  à 
l’insertion  médullaire  du  ligament  dentelé. 
Fn  profondeur,  il  est  impossible  de  se  repé¬ 
rer  :  l’étude  des  coupes  de  la  moelle  montre 
qu’une  bonne  section  affecte  la  forme  d’im 
petit  triangle  dont  la  base,  répondant  à 
la  surface  de  la  moelle,  mesure  3  milli¬ 
mètres  et  demi.  La  section  est  faite  au 
ténotome,  au  couteau  de  Graefe,  mais  on 
se  rend  mal  compte  de  la  profondeur  at¬ 
teinte.  Frazier  charge  les  tissus  à  couper 
.sur  une  aiguille  de  dimensions  appropriées. 
Je  me  sers  d’une  lame  triangulaire  de 
dimensions  exactement  calculées,  mmiie 
d’une  butée  qui  empêche  d’aller  trop  loin. 
J  e  ne  parle  que  des  pomts  spéciaux  de  la 
•technique  opératoire  ;  pour  bien  exposer 
la  moelle,  il  suffit  d’enlever  les  lames  de 
deux  vertèbres  ;  la  moelle  doit  être  saisie 
par  son  ligament  dentelé  détaché  de  la 
dure-mère  et  légèrement  tournée  sur  son 
axe  pour  rendre  bien  visible  l’émergence  de  la  ra¬ 
cine  antérieure. 

«  A  une  algie  unilatérale  devra  correspondre  une 
cordotomie  unilatérale  opposée,  puisque  les  fibres 
de  transmission  douloureuse  les  plus  nombreuses  sont 
croisées.  Si  la  cordotomie  doit  être  pratiquée  bila¬ 
térale,  la  double,  section  ne  se  fera  pas,  autant  que 
possible,  au  même  niveau  médullaire.  Il  est  préfé- 

(3)  De  Martel,  Cortotomie  antèro-latérale  {Revue  neurolo¬ 
gique,  mai  X925,  p.  692). 

(4)  De  aiAUTEL  et  Vincent,  Douleurs  gastriques  intolé¬ 
rables  :  vomissements.  Cordotomie  bilatérale.  Disparition  des 
douleurs  {Revue  neurologique,  mai  1926,  p.  647). 


Cordotomie  latérale  antérieure  (lig.  3). 

I.  Faisceau  pyramidal  direct.  —  2.  Faisceau  antéro-latéral  antérieur. 
, —  3.  Faisceau  de  Gowers.  —  4.  Fibres  commissurales  de  la  substance 
grise. —  5.  Faisceau  antéro-latéral  postérieur  ou  faisceau  latéral  restant. 
—  6.  Faisceau  cérébelleux  direct.  —  7.  Faisceau  pyramidal  croisé.  — 
8.  Faisceau  deBurdacli.  —  9.  Faisceau  de  Goll.  —  10.  Territoire  mé¬ 
dullaire  incisé  ;  Ra,  racine  antérieure  ;  R  fi,  racine  postérieure  ;  Ld,  liga¬ 
ment  dentelé. 

Des  fibres  de  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  température  se  groupent, 
en  ligne  croisée,  dans  les  faisceaux  de  Gowers  (3)  et  latéral  postérieur 
restant  (5).  (D'après  Sicard  et  Robineau.) 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER. 

rable,  dans  ce  cas,  de  laisser  une  hauteur  d’environ 
un  ou  deux  centimètres  entre  l'iiémisection  de  droite 
et  celle  de  gauche.  » 

Dans  la  communication  citée  plus  haut,  M.  de  Mar¬ 
tel  donne  aussi,  au  point  de  vue  technique,  quelques 
précisions  intéressantes  :  «  J’ai  opéré,  dit-il,  cette 
inulade  en  position  assise  et  sous  anesthésie  locale 
qui  fut  parfaitement  suffisante...  J’ai  usé  d’une 
manœuvre  que  m’a  enseignée  Elsberg.  J’ai  incisé  très 
légèrement  la  dure-mère  et,  à  l’aide  de  la  sonde  can¬ 
nelée,  je  l’ai  décoUée  de  l’arachnoïde.  J’ai  fendu  alors 
longitudinalement  la  dme-mère  sur  ime  grande 
longueur  sans  toucher  à  l’arachnoïde.  Pas  une 
goutte  de  liquide  céphalo-rachidien  ne  s’échappa.  La 
moelle  apparut  très  sensiblement  grossie  à  travers 
l’aracluioïde  tont  à  fait  transparente  et  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Son  ünage  était  grossie  comme 
l’est  celle  d’un  dram  vue  à  travers  le  tube  de  verre 
rempli  d’eau  qui  le  contient.  Il  fut  alors  très  facile, 
sur  cette  moelle  normale  qui  flottait  dans  son  milieu 
habituel,  de  reconnaître  les  racines  et  le  ligament 
dentelé  qui  ne  s’affaissaient  pas  et  ne  se  collaient 
pas  airx  surfaces  voismes  comme  ils  le  font  quand 
on  srdt  la  teclmique  ordinaire.  » 

Comme  on  le  voit,  tous  les  chirurgiens  sont  d’ac¬ 
cord  pour  pratiquer  l’opération  à  la  partie  supérieure 
de  la  moelle  dorsale,  en  général  entre  le  troisième  et 
le  sixième  segment.  A  ce  niveau,  la  moelle  est  rela¬ 
tivement  superficielle  et  aisément  abordable.  Il 
n’existe  pas,  dans  la  corne  antérieure,  de  groupes 
cellulaires  essentiels.  Il  va  de  soi  que  pour  des  algies 
brachiales  ou  thoraciques  supérieures  une  cordo¬ 
tomie  faite  à  ce  niveau  ne  donnerait  rien  :  nous  ne 
connaissons  pas  de  cas  où  l’opération  ait  porté  .sur 
a  région  cervicale  :  cette  abstention  tient  vraisembla¬ 
blement  à  la  gravité  opératoire  beaucoup  plus  grande 
des  interventions  hautes. 

Passant  au  point  de  vue  thérapeutique,  une  pre¬ 
mière  constatation  s’impose  ;  c’est  que  la  cordotomie 
est  en  général  bien  supportée  et  que,  entre  des  mains 
exercées  à  la  clrimrgie  médullaire,  la  mortalité  opéra¬ 
toire  est  faible.  Cependant  deux  des  malades  de 
Sicard  et  Robineau  ont  succombé  cinq  et  sept  jours 
après  l’opération  :  il  est  vrai  qu’il  s’agissait  de  cancé¬ 
reux  cachectiques. 

D’expérience  des  auteurs  français  confirme  de  tous 
points  ce  que  nous  rapportions  plus  haut  des  bons 
effets  thérapeutiques  de  l’intervention.  Toujours  on 
observe  une  suppression  ou  une  atténuation  très 
appréciable  des  phénomènes  douloureux.  Quand  le 
malade  est  atteint,  ce  qui  est  le  cas  habituel,  d’un 
cancer  vertébral  ou  pelvien,  la  mort  reste,  bien 
entendu,  fatale  et  liée  aux  progrès  du  mal.  Par 
contre,  quand  il  s’agit  d’algies  non  néoplasiques,  le 
sujet  peut  revenir  à  une  vie  normale. 

Des  mterventions  dont  il  s’agit  représentent  de 
vraies  expériences  de  physiologie  faites  sur  l’homme  : 
aussi  fournissent-elles  .de  précieux  documents  au 
point  de  vue  de  l’étude  des  voies  médullaires  de  la 
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sensibilité.  Des  résultats  sont  parfois  mi  peu  sur¬ 
prenants.  Chez  le  malade  de  MM.  de  Martel  et  Vin¬ 
cent,  l’examen  objectif  des  sensibilités  ne  montra, 
au-dessous  de  la  lésion,  aucun  trouble  des  sensations 
thermiques  ni  douloureuses.  Faut-il  en  conclure  que 
la  myélotomie  avait  été  trop  superficielle?  Mais 
comment  expliquer  alors  la  disparition  des  crises 
gastriques?  De  même  l’on  admet  que,  dans  la 
moelle,  les  voies  de  la  sensibilité  douloureuse  sont 
croisées  :  cependant  M.  de  Martel  a  présenté  un  fait 
de  kraurosis  vulvæ  dont  les  algies  étaient  unila¬ 
térales  et  furent  calmées  par  une  cordotomie  faite 
du  même  côté.  Peut-être  le  cas  a-t-il  été  publié  trop 
peu  de  temps  après  l’opération  et  des  phénomènes 
d’inliibition  médullaire  pouvaient  jouer.  Il  existe 
probablement  aussi,  d’un  sujet  à  l’autre,  de  notables 
différences  individuelles  quant  au  trajet  des  voies 
sensitives. 

Quoiqu’il  en  soit  de  ces  irrégularités,  laplupartdes 
opérés  ont  présenté  im  syndrome  bien  net,  très  super¬ 
posé  à  celui  qu’ont  observé  les  auteurs  américams. 
M.  Sicard,  qui  a  soigneusement  étudié  à  ce  point  de 
vue  les  cordotoniisés  de  M.  Robineau,  résume  ses 
constatations  comme  il  suit  : 

«  Da  sensibilité  tactile  est  nettement  conservée 
et  c’est  à  peme  s’il  existe  quelque  élargissement 
des  cercles  de  Weber. 

«  Da  sensibilité  à  la  température  est  profondément 
pervertie.  Des  sensations  de  chaud  et  de  froid  dispa¬ 
raissent  ou  plutôt  se  transforment.  C’est  ainsi  que, 
chez  la  plupart  de  nos  opérés,  un  objet  froid,  l’eau 
glacée,  un  tube  à  contenu  de  glace  leur  donnait  l’im¬ 
pression  de  chaleur... 

«  Da  sensibilité  à  la  douleur  est  abohe  ou,  du  moins, 
extrêmement  émoussée.  Dans  deux  cas  de  section 
profonde  du  cordon  latéral  chez  des  cancéreuses, 
l’anesthésie  à  la  douleur  était  telle  dans  les  segments 
périphériques  qu’une  amputation  des  orteils  aurait 
pu  être  pratiquée  sans  réactions  douloureuses.  Des 
douleurs  paroxystiques  des  cancéreux  disparaissent 
et  la  morphine  peut  être  supprimée. 

«  Des  sensibilités  profondes,  le  sens  des  attitudes 
segmentaires  persistent.  C’est  ainsi  que  des  cordoto- 
misés  reconnaissent  parfaitement  la  position  domiée 
à  leur  gros  orteil.  Par  contre,  quelques  erreurs  d’atti¬ 
tude  sont  souvent  commises  pour  les  autres  orteils. 
On  ne  constate  aucmie  interprétation  erronée  pour 
les  segments  supérieurs,  cou-de-pied  et  genou.  • 

«  Da- sensibilité  osseuse  au  diapason  a  toujours 
paru  normale... 

«  Un  autre  fait  intéressant  est  que  l’intensité  des 
anesthésies  croît  des  régions  supérieures  vers  les 
extrémités  inférieures.  Ainsi,  lorsque  les  anesthésies 
à  la  douleur  ou  à  la  température  ne  sont  pas  très  pro¬ 
fondes,  elles  le  sont  toujours  davantage  sur  le  pied 
que  sur  la  cuisse  ou  l’abdomen.  » 

MM.  Sicard  et  Robineau  n'ont  observé  que  trois 
fois  une  légère  atteinte  du  faisceau  pyramidal  tra¬ 
duite  par  l’apparition  du  signe  de  Babinski  et 
d’une  ébauche  de  clonus.  Ces  signes  de  spasmodicité 
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pyramidale  se  sont  améliorés  spontanément. 

Que  conclure  finalement  de  tout  ce  qui  précède? 
Si  la  cordotomie  paraît,  quoad  vitam,  une  opération 
assez  bénigne,  les  plus  habiles  ne  peuvent  jusqu’à 
présent  répondre  de  respecter  sûrement  le  faisceau 
p}Tamidal.  Aussi  doit-elle  rester  une  opération 
d’exception,  réservée  aux  algies  rebelles  à  la  médica¬ 
tion  sédative  habituelle  et  rendant  aux  malades  la 
vie  insupportable.  lîncore  ne  faut-il  pas  oublier 
qu’il  existe  des  sujets  se  plaignant  de  douleurs  ter¬ 
ribles  et  chez  lesquels  l’algie,  vraie  hallucination  de 
la  doideur,  semble  essentiellementd’origine psychique. 
Il  est  douteux  que  la  cordotomie  puisse  leur  être 
d’aucun  secours. 

Sous  toutes  ces  réserves,  nous  croyons  que  l'opé¬ 
ration  de  Frazier  et  Sisiller  constitue  un  réel  progrès 
et  mérite  de  rester  comme  arme  suprême  dans  notre 
arsenal  thérapeutique. 
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après  traitement,  donnent  parfois  l'illusion  de  la 
guérison. 

Depuis  cinq  ans  que  nous  poursuivons  métho¬ 
diquement  l’étude  thérapeutique  de  la  paral3"sie 
générale  (i),  nous  avons  eu  la  curiosité  de  recher¬ 
cher  si  les  réactions  biologiques  du  sang  et  surtout 
du  liquide  céphalo-rachidien  subissaient  des 
modifications  parallèles  à  celles  des  symptômes 
cliniques . 

Avant  de  montrer  l’intérêt  d’une  telle  étude, 
nous  donnerons  une  vue  d’ensemble  des  faits 
que  nous  avons  accumulés  et  qui  concernent 
142  malades  suivis  pendant  un  temps  prolongé 
et  ayant  chacun  fait  l’objet  de  multiples  examens 
biologiques. 
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Nous  donnerons  d’abord  un  résumé  de  nos 
observations  concernant  des  paralytiques  géné¬ 
raux  non  traités  (2). 

Après  avoir  exposé  les  résultats  dans  le 
tableau  d’ensemble  reproduit  ci-dessous,  nous 
rapporterons  quelques  exemples  avec  graphiques. 

Ce  tableau  montre  bien  en  présence  de  quelles 
éventualités  différentes  on  peut  se  trouver,  et 
nous  résumerons  à  ce  sujet  les  conclusions  aux¬ 
quelles  nous  sommes  arrivés. 

1“  Liquide  céphalo-rachidien.  —  La  réac¬ 
tion  de  Bordet- Wassermann  n’est  pas  toujours 


Rapports  entre  l’évolution  de  l’état  clinique  et  des  réactions  biologiques  dans  les  cas  non 
traités  (7  cas). 


ÉVOLUTION  CLINIQUi:. 
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ÉVOLUTION  COMPARÉE  DES 
RÉACTIONS  HUMORALES  ET 
DES  SYMPTOMES  CLINIQUES 
CHEZ  LES  PARALYTIQUES 
GÉNÉRAUX 

A.  SÉZARY  et  A.  BARBÉ 

La  paralysie  générale  est  une  affection  dont  la 
marche  est  loin  d’être  d’être  toujours  identique. 
Le  plus  souvent,  elle  évolue  progressivement  pen¬ 


dant  deux  à  trois  ans.  Dans  certains  cas,  elle 
conduit  à  la  mort  et  à  la  cachexie  en  quelques 
mois.  D’autres  fois,  d’aUure  lente,  elle  présente 
des  poussées  qui,  en  quelques  semaines,  aggravent 
considérablement  l’état  du  malade.  Elle  est  aussi 
susceptible  de  s’améliorer  passagèrement  ;  elle 
peut  même  avoir  des  arrêts  plus  ou  moins  pro¬ 
longés  et  des  rémissions  qui,  spontanément  ou 


complètement  positive,  elle  peut  présenter  une 

(1)  Dans  les  serrices  de  ÎIM.  Vurpas  et  Ridic,  que  nous 
remercions  Ici  pour  lerur  grande  obligeance.  Tous  nos  malades 
étaient  des  paraiytiqnes  généraux  confirmés  et  indubitables, 
munis  de  certificats  émanant  des  psycliiâtres  les  plus  autorisés. 

(2)  Voy.  A.  SÉZARY  et  A.  Barbé,  T,es  réactions  biologiques 
du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  sang  chez  les  paralytiques 
généraux  non  traités  {Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris,  31  juiilet  1924,  n<>  27,  p.  1335),  et  Revue 
neurologique  (1924,  t.  II,  n»  5,  p.  469). ' 
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atténuation  temporaire  spontanée.  Une  augmen¬ 
tation  ou  une  diminution  passagères,  même  très 
marquées  et  soudaines,  de  la  leucocytose  peuvent 
être  spontanées  et  ne  doivent  pas  être  attribuées 
soit  à  une  réaction,  soit  une  à  amélioration  des 
lésions  méningées.  Ues  modifications  de  l'albumine 


3°  Comparaison  des  réactions  biologiques 
avec  l’état  mental  et  l’évolution  de  la 
paralysie  générale.  —  Nous  ne  pensons  pas 
qu’il  y  ait  un  rapport  entre  les  modifications  de 
l’état  mental  et  celles  de  la  réaction  de  Bordet- 
Wassermann,  de  la  leucocytose  ou  de  l’albumi- 
nose  du  liquide  céphalo-rachidien. 


c:  B.W.-.H®-. 

1 

Alb"®;  . 
Lymph;- 


sont  moins  marquées  que  celles  des  leucocytes  ; 
le  taux  de  l’albumine  présente  même  parfois 
une  fixité  relative,  si  on  le  compare  au  chiffre  des 
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modifications  parallèles  ; 
le  premier  peut  augmen¬ 
ter  ou  diminuer  nota¬ 
blement,  tandis  que  le 

second  demeure  fixe  ; 
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bien  plus,  l’un  et  l’autre 

peuvent  subir  des  mo¬ 

difications  inverses  très 

CO 

accusées. 

2°  Sang.  —  Ua  réac- 

B.W.-+  H® 

tion  de  Bordet-Wasser- 
mannest  variable,  mais 
jamais  constamment 

négative,  et  l’on  ne  saurait  attribuer  de  signifi¬ 
cation  aux  modifications  passagères  de  la  séro- 
réaction  sanguine  pour  juger  des  effets  d’une 
médication  antiparalytique. 


Voici  maintenant  quelques  diagrammes  avec 
l’observation  résumée  de  certains  cas  cli¬ 
niques  montrant  la  diversité  d’évolution  des 
réactions  humorales,  comparativement  à  l’état 
clinique. 

1°  Parallélisme  entre  l’aggravation  phy¬ 
sique  et  mentale  et  l’accentuation  des 
réactions  humorales  (diagr.  i). 

Puib...,  cinquante-quatre  ans,  entre  à  Bicêtre 
(service  du  Riche)  le  8  mars  1923,  pour  une 
paralysie  générale  caractérisée  par  des  troubles 
de  la  mémoire,  des  actes  démentiels,  des  accès 
d’excitation,  du  |tremblemént,  et  un  signe 
d’Argyll  Robertson  bilatéral.  Re  gâtisme,  la 
cachexie  et  les  escarres  font  de  rapides  progrès 
et  le  malade  meurt  le  19  avril  1923,  six  semaines 
après  son  entrée. 


,^******* 


Diagr.  a.] 


2°  Stabilité  clinique  et  accentuation  pro¬ 
gressive  des  réactions  humorales  (diagr.  2). 

Uapl...,  trente-sept  ans,  entre  à  Bicêtre  le 
25  mars  1924  (service  du  Dr  Riche),  pour  un  affai- 
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blissement  intellectuel  avec  accrocs  de  la  parole, 
tremblement  de  la  langue,  secousses  fibrillaires 
des  mtiscles  de  la  face,  troubles  pupillaires.  ,Son 
état  mental  et  physique  reste  stationnaire,  con¬ 
trairement  aux  réactions  humorales,  qui  s’accen¬ 
tuent  progressivement. 

3°  Évolution  clinique  rapide  :  stabilité 
des  réactions  humorales  (Diagr.  3) 

Arth...,  quarante-quatre  ans,  entre  à  Bicêtre 


Diagf.  3. 

le  II  mai  1923  (service  du  D’’  Riche),  pour  un 
état  démentiel  avec  dj^sarthrie,  tremblement  de 
la  langue  et  des  mains,  troubles  pupillaires.  Il 


Dema...,  quarante- trois  ans,  entre  à  Bicêtre 
le  28  novembre  1923  (service  du  Riche),  pour 
des  troubles  de  la  mémoire,  des  actes  démentiels, 
quelques  idées  de  grandeur,  des  accrocs  de  la 
parole,  du  tremblement  de  la  langue  et  des  muscles 
de  la  face,  des  troubles  pupillaires.  ^Quelques 
mois  après  et  sans  aucun  traitement,  il  est  plus 
calme  et  peut  être  remis  en  liberté.  [Revu  en 
décembre  1924,  il  est  en  excellent  état  et  a  pu 
recommencer  à  travailler. 

Ainsi  donc,  on  voit  une  évolu¬ 
tion  rapide  vers  la  cachexie  coïn¬ 
cider  tantôt  avec  une  aggrava¬ 
tion  des  troubles  biologiques 
(courbe  I),  tantôt  avec  une  sta¬ 
bilité  remarquable  de  ceux-ci 
(çourbe  III) .  On  note  par  contre 
une  aggravation  des  réactions  bio¬ 
logiques  dans  un  cas  stabilisé 
(courbe  II).  Un  sujet  présentant 
une  rémission  spontanée  a  ses 
réactions  fixées,  mais  non  amélio¬ 
rées  (courbe  IV). 

Nous  conclurons  de  ces  faits 
que  l’étude  des  réactions  biolo¬ 
giques  n’a  aucun  intérêt  pour 
nous  fixer  sur  l’évolution  de 
l’affection  et  sur  son  pronostic. 
On  ne  saurait  donc  conclure  de  la  seule 
réduction  de  la  lymphocytose  céphalo-rachi¬ 
dienne,  quelle  que  soit  son  importance,  pour 
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succombe  aux  progrès  de  la  cachexie  en  mars  1924, 
dix  mois  après  le  début  des  accidents, 

4*’  Stabilité  des  réactions  humorales  dans 
un  cas  de  rémission  spontanée  (Diagr.  4). 


affirmer  l’efficacité  d’une  méthode  thérapeutique. 
C’est  seulement  si  elle  s’accompagne  d’une  amélio¬ 
ration  des  autres  réactions,  si  elle  est  durable  et 
si  elle  coïncide  avec  une  amélioration  clinique 
qu’elle  prend  une  signification. 
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Voyons  maintenant  les  cas  plus  intiéressants 
où  l’affection  a  été  soumise  à  une  tliérîjpeutique 
active.  Nous  rappellerons  d’abord  rapidement  les 
diverses  médications  employées.  I 

Eparséno.  —  Ce  produit  ne  paraît  pas  donner 
de  résultats  bien  favorables  dans  le  traitement  de 
la  paralysie  générale  (qu’il  soit  employé  seul, 
associé  au  bismuth  ou  à  d’autres  produits  anti¬ 
syphilitiques).  Au  point  de  vue  biologique,  on 
note  une  diminution  de  la  leucocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien,  mais,  comme  nous  l’avons 
déjà  dit,  celle-ci  peut  s’observer  chez  des  malades 
qui  n’ont  été  soumis  à  aucun  traitement. 

Arsacétine.  —  C’est  un  produit  d’un  manie¬ 
ment  dangereux  et  qui  nous  a  paru  plus  nocif 
pour  la  vision  que  les  autres  arsenicaux  penta- 
valents.  Dans  les  cas  que  rrous  avons  suivis,  son 
action  sur  l’état  des  humeurs  a  été  à  peu  près 
nulle,  sauf  peut-être  (et  encore  dans  une  faible 
mesure)  sur  le  Bordet- Wassermann  du  sang  et 
l’albuminose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Tryparsamide.  —  Des  résultats  obtenus  dans 
3  cas  n’ont  rien  d’encourageant  ;  ils  concordent 
avec  ceux  qui  ont  été  obtenus  par  d’autres  auteurs. 
Aussi  n’avons-nous  pas  poursuivi  l’expérimenta¬ 
tion  sur  ce  produit. 

Bismuth.  —  Qu’il  soit  soluble  ou  insoluble,  le 
bismuth  ne  nous  a  donné  aucun  résultat  lorsqu’il  a 
été  employé  seul  dans  le  traitement  de  la  paralysie 
générale.  Cependant,  au  point  de  vue  biologique. 

Rapports  entre  les  traitements,  l’évolution  d( 


le  bismuth  a  produit  dans  nos  cas  un  fléchissement 
marqué  et  durable  de  la  leucocjdose  céphalo¬ 
rachidienne,  sans  quecetteaméliorationsoit  accom¬ 
pagnée  d’aucune  modiflcation  déflnie  de  l’hyperal- 
buminose  et  delaréactiondeBordet-Wassermann. 

Stovarsol.  —  Ce  produit  nous  paraît,  et  de 
beaucoup,  nettement  supérieur  à  ceux  qui  ont 
été  employés  jusqu’à  aujourd’lmi  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  maladie  de  Bayle.  Renvoyant  pour 
les  détails  à  une  publication  récente  (Sézary  et 
Barbé,  Traitement  de  la  paralysie  générale  par  le 
stovarsol.  Presse  médicale,  7  juillet  1926,  no  54, 
p.  849),  nous  voyons  que  sur  un  total  de  54  malades 
traités  par  ce  produit  (en  injections  sous-cutanées 
ou  intraveineuses),  nous  avons  obtenu  35  fois 
des  rémissions  prolongées  ;  son  action  biologique 
paraît  également  manifeste,  aussi  bien  sur  le  sang 
que  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  cependant,  il 
convient  de  remarquer  que  ce  ne  sont  pas  tou¬ 
jours  les  malades  les  plus  influencés  au  point  de 
vue  biologique  qui  ont  retiré  de  ce  produit  les  plus 
grands  bénéfices,  autant  au  point  de  vue  mental 
qu’au  point  de  vue  physique. 

Autres  produits.  —  Qu’il  s’agisse  du  nucléi- 
nate  de  soude,  du  mésothorium,  de  l’oxyde  de  zinc, 
de  l’huile  camphrée,  de  l’io do-quinine,  de  l’ura- 
nate  de  soude  ou  du  dinitrophénol,  aucun  ne  paraît 
avoir  une  action  vraiment  efficace  dans  le  traite¬ 
ment  de  la  paralysie  générale.  Aussi  bien  au  point 
de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue  biologique,  ces 
produits  nesemblent  pas  devoir  être  recommandés. 

J  l’état  clinique  et  les  réactions  biologiques. 


2t)2  PARIS  MÉDICAL,  2  Octobre  1Ç26. 

Nous  avons  résumé  nos  observations  dans  le  .  Riche)  le  20  juin  1923,  pour  un  affaiblisse- 
tableau  d’ensemble  de  la  page  261,  indiquant  les  ment  intellectuel  avec  amnésie,  fabulation,  eu- 
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r apports  entre  le  traitement,  l’évolution  de  l’état 
clinique  et  les  réactions  biologiques  chez  les  ma¬ 
lades  traités  par  ces  produits  nous  avons  laissé  de 
côtélesproduits  qui  ont  été  peu  employés,  afin  de 
ne  pas  alourdir  ce  tableau  comparatif. 

Voici  maintenant  quelques  diagrammes  avec 
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DiagJ.  6. 


résumés  cüniques  montrant  les  diverses  éventua¬ 
lités  qui  se  sont  présentées  dans  les  cas  traités  : 

1°  Rémission  clinique  avec  aggravation 
biologique  divergente  (diagr.  5). 

Bern...,  trente  ans,  entre  à  Bicêtre  (service  du 


phorie  niaise,  idées  démentielles,  dysarthrie,  trou¬ 
bles  pupillaires.  Traité  par  lé  dinitrophénol,  il 
s’améliore,  retrouve  sa  lucidité  antérieure,  sort 
en  janvier  1924;  revu  depuis,  il  est  en  parfait 
état  et  a  repris  ses  occupations. 

2°  Aggravation  clinique  avec  amélioration 
biologique  divergente  (diagr.  6). 

Berna...,  quarante-huit  ans;  entre  à  Bicêtre 
(service  du  Riche)  le  19  octobre  1922,  pour  un 
affaiblissement  psychique  avec  troubles  de  la  mé¬ 
moire,  idées  de  persécution,  dysarthrie,  trem¬ 
blement,  troubles  pupillaires.  Traité  par  le  quinio- 
bismuth,  il  n’en  retire  aucun  bénéfice,  et  se 
comporte  comme  un  dément;  la  maladie  évolue 
progressivement  et  il  meurt  le  8  juin  1923  par 
ictus. 

3°  État  clinique  stationnaire,  puis  mort, 
avec  aggravation  biologique  (diagr.  7). 

Long...,  quarante-six  ans,  entre  à  Bicêtre  (ser¬ 
vice  duDr  Riche)  le  6  juin  1923,  pour  de  l’amnésie 
avec  inconscience  de  sa  situation,  propos  incohé¬ 
rents,  dysarthrie,  signe  d’Argyll  Roberston  bila¬ 
téral.  Traité  par  l’huile  camphrée,  il  n’en  retire 
aucun  bénéfice,  son  état  reste  stationnaire,  puis  il 
se  cachectise  rapidement  et  meurt  en  août. 

40  Aggravation  clinique  avec  amélioration 
biologique  (diagr.  8). 

Klé...,  cinquante  ans,  entre  à  Bicêtre  (service 
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du  Dr  Riche)  le  29  novembre  1921,  pour  une  para-  lectuels  avec  idées  de  négation,  amnésie,  troubles 
lysie  générale  avec  euphorie,  propos  incohérents,  de  la  parole,  tremblement  et  troubles  pupil- 
idées  de  grandeur,  accrocs  de  la  parole,  tremble-  laires.  Traité  par  le  stovarsol,  il  s’améliore 

et  sort,  mais  recommence  à  délirer  peu 
après  et  entre  de  nouveau  à  Bicètre 
en  août  1925.  Traité  de  nouveau  par  le 
stovarsol,  il  n’en  retire  aucun  bénéfice 
et  se  comporte  dans  le  service  comme  un 
dément,,  mais  il  ne  présente  aucun  syinp- 
■  tome  d’affaiblissement  physique. 

*  •  ^  6°  Amélioration  clinique  avec  état 

biologique  stationnaire  après  traite 
ment  par  le  stovarso  (diagr.  10). 

Trie...,  cinquante-six  ans,  entre  à  Bi- 
cêtre  (service  du  D''  Riche)  le  12  mars 
1924,  pour  des  idées  de  persécution  et  de 
grandeur  avec  hallucinations,  accrocs  de 
la  parole,  inégalité  pupillaire,  tremble¬ 
ment.  Traité  par  le  stovarso],  il  s’amé¬ 
liore  et  sort  en  novembre  1924.  Depuis, 
•  -t-  ji  a  reirris  ses  occupations  et  a  été  revu 

en  bon  état  en  juillet  1926. 

7“  Améliorations  clinique  etbiologi- 
queaprès  traitement  par  le  stovarsol  (diagr.  ii). 

Thor...,  quarante-cinq  ans,  entre  à  Bicètre 
(service  duD^Riche)  le  3  septembre  1921,  pour  des 
idées  absurdes  de  grandeur  avec  troubles  de  la 
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ment,  inégalité  pupillaire  et  signe  d*\rgyll 
Robertson  bilatéral.  Traité  par  l’éparséno-luatol, 
il  n’en  retire  aucun  bénéfice,  son  état  physique  et 
mental  s’aggrave  et  il  meurt  le  14  rirai  1922. 

5°  État  clinique  stationnaire  avec  amélio- 
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ration  biologique  après  traitement  par  le  mémoire,  accrocs  de  la  parole,  inégalité  et  irrégu- 
stovarsol  (diagr.  9).  larité  pupillaires,  signe  d’Argyll  Robertson  bila- 

Bl...,  quarante  ans,  entre  à  Bicètre  (service  du  téral.  Traité  par  le  stovarsol,  il  s’améliore,  sort  en 
Dr  Riche)  le  ii  avril  1925  pour  des  troubles  Intel-  1922  et,  revu  depuis,  est  dans  un  état  parfait 


264 

autant  au  point  de  ^ 
de  vue  physique. 


PARIS  MÉDICAL 


2  Octobre  ig26. 


;  psychique  qu’au  point 


Ce  sont  surtout  les  résultats  obtenus  chez  les 

c.  B.W  =  +  ,  +  + 

1  I 


Alb"'  - 
Lymph.-I 


§  BW.- 

«O 


■b  -b  +  •»■  +  +  +  ■< 


++++++++ 


.  +  +  +  +  +■  + 


paralytiques  généraux  traités  par  le  stovarsol 
qui  nous  paraissent  intéressants.  Car  c’est  chez 
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eux  que  nous  avons  noté  les  rémissions  et  les 
améliorations  les  plus  fréquentes  et  les  plus 


marquées  et  que  l’on  peut  le  mieux  étudier  les 
rapports  de  l’évolution  des  réactions  humorales 
et  des  signes  cliniques. 

Nous  ne  pouvons  que  confirmer  ici  les  conclu¬ 
sions  que  nous  avons  consignées  dans  notre  précé¬ 
dente  étude  sur  le  traite¬ 
ment  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  par  le  stovarsol. 

Chez  9  malades  dont 
l’amélioration  est  telle 
qu’elle  donne  les  appa¬ 
rences  de  la  guérison,  nous 
trouvons  que  la  réaction 
de  Bordet- Wassermann  du 
liquide  céphalo-rachidien, 
faite  chaque  fois  avec  les 
mêmes  éléments,  est  6  fois 
stationnaire,  i  fois  à  H^, 
I  fois  à  H“,  I  fois  à  H®.  Si 
nous  conqrarons  ces  résultats 
avec  ceux  obtenus  chez  les 
sujets  dont  l’état  mental  n’a 
pas  été  amélioré  par  le  sto¬ 
varsol,  nous  voyons  que  chez 
ces  derniers,  16  fois  la  réac¬ 
tion  est  demeurée  positive, 
9  fois  elle  est  descendue  à  H^,  2  fois  à  H"*,  2  fois 
à  H8,  I  fois  à  H8. 

Même  remarque  à  propos  de  l’hyperalbuminose. 
Chez  les  9  sujets  très  améliorés,  elle  a  baissé  4  fois, 
augmenté  3  fois,  est  restée  stationnaire  2  fois. 
Chez  les  paralytiques  généraux  non  améliorés, 
elle  a  baissé  13  fois,  augmenté  4  fois,  elle  est 
restée  stationnaire  6  fois. 

Ba  courbe  de  la  leucocytose  céphalo-rachidienne 
se  rapproche-t-elle  davantage  de  celle  de  l’évolu¬ 
tion  clinique?  Chez  les  9  malades  très  améliorés,  la 
leucocytosè  a  diminué  i  fois  d’un  quart,  3  fois  d’un 
tiers,  I  fois  de  moitié,  ifois  des  trois  quarts,  ifois 
de  5  sixièmes,  i  fois  de  9  dixièmes.  Chez  les  para¬ 
lytiques  dont  l’état  a  été  peu  ou  non  influencé  par 
le  stovarsol,  elle  est  demeurée  stationnaire  une 
seule  fois,  a  baissé  i  fois  d’un  cinquième,  2  fois 
d’un  tiers,  5  fois  de  moitié,  4  fois  des  trois  quarts, 
I  fois  de  5  sixièmes,  4  fois  de  9  dixièmes  elle  a 
augmenté  légèrement  chez  un  malade,  forte¬ 
ment  chez  les  autres.  On  voit  que  la  concor¬ 
dance  des  réactions  clinique  et  cytologique  est 
loin  d’être  constante. 

Bien  plus,  dans  3  cas,  nous  avons  vu  toutes  les 
réactions  humorales  s’améliorer  progressivement, 
tandis  que  l’état  des  malades  s’aggravait  lente¬ 
ment. 

Quant  à  la  réaction  de  Bordet- Wassermann  du 
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sang,  dans  les  42  cas  où  nous  l’avons  étudiée  régu¬ 
lièrement,  nous  l’avons  trouvée  28  fois  station¬ 
naire  et  rebelle  à  Ho,  6  fois  abaissée,  8  fois  néga- 
tivée  (naturellement  sans  que  nous  puissions 
garantir  un  résultat  définitif).  Dans  les  10  cas  très 
améliorés  où  nous  avons  suivi  son  évolution,  elle 
est  demeurée  9  fois  positive,  avec  parfois  un  abais¬ 
sement  passager.  Dans  le  dixième  cas,  négative 
avant  le  traitement,  elle  a  été  réactivée  par  lui, 
puis  elle  est  redevenue  négative. 

En  résumé,  le  liquide  céphalo-rachidien  des  para¬ 
lytiques  généraux  traités  par  le  stovarsol  présente 
souvent  une  atténuation  des  anomalies  biologiques 
plus  marquée  ou  plus  durable  que  celle  qui  survient 
spontanément  chez  les  malades  non  traités.  Mais  en 
aucun  cas,  les  caractères  anormaux  n'ont  totalement 
disparu.  Enfin,  fait  important,  cette  amélioration 
humorale  est  loin  de  coïncider  toujours  avec  une 
amélioration  clinique. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  rapprocher  ces  con¬ 
clusions  de  celles  que  nous  ont  fait  connaître  les 
auteurs  qui  ont  étudié  l’action  thérapeutique  de  la 
malariathérapie  sur  la  paralysie  générale.  M.  A. 
Marie  a  noté  seulement  une  atténuation  progres¬ 
sive  des  anomalies  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Mais  M.  Gertsmann,  qui  a  fait  une  étude  minu¬ 
tieuse  de  la  question  dans  un  mémoire  intéres.sant, 
a  fait  des  constatations  analogues  aux  nôtres. 
\^oici  ce  qu’il  écrit  à  ce  sujet  :  «  Des  améliorations 
des  réactions  pathologiques  du  sérum  et  du  liquide 
céphalo-rachidien  sont  fréquentes  à  la  suite  du 
traitement  par  la  malaria.  Mais  il  faut  distinguer 
la  période  précoce  de  la  période  tardive. 

«  Dans  les  premières  semaines  ou  les  premiers 
mois  se  produit  une  modification  prononcée  du 
liquide  céphalo-rachidien,  quel  que  soit  le  résul¬ 
tat  clinique  obtenu  :  cette  modification  porte  sur¬ 
tout  sur  les  réactions  dites  inflammatoires,  parti¬ 
culièrement  sur  la  leucocytose,  et  aussi  sur  l’hyper- 
albuminose  totale.  Mais  il  n’y  a  pas  de  différence 
entre  les  cas  où  se  produit  une  rémission,  et  ceux 
où  celle-ci  fait  défaut  ;  il  n’y  a  aucun  parallélisme 
entre  les  modifications  cliniques  et  humorales. 

«  De  quelques  mois  à  plusieurs  années  après, 
ce  contraste  s’atténue.  Mais  dans  les  cas  améliorés, 
comme  dans  les  cas  non  influencés,  on  peut  voir 
ces  réactions  s’améliorer  progressivement  et  deve¬ 
nir  normales  ou  presque  normales.  Da  réaction  de 
Wassermann  et  la  réaction  des  globulines  sont 
les  plus  résistantes.  Un  cas  en  rémission  depuis 
1919  ne  montre  par  exemple  aucune  amélioration 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Aussi  l’étude  du 
liquide  céphalo-rachidien  n’est-elle  pas  utile  pour 
le  pronostic.  » 

Ainsi  donc,  chez  les  paralytiques  généraux 


traités  par  le  stovarsol  comme  par  la  malaria- 
thérapie,  les  réactions  biologiques  peuvent  suivre 
une  évolution  tout  à  fait  différente  de  celle  des 
signes  cliniques. 


Des  considérations  précédentes,  nous  croj^ons 
pouvoir  tirer  des  conclusions  qui  nous  semblent 
intéressantes  au  point  de  vue  aussi  bien  théorique 
que  pratique. 

En  premier  lieu,  l’évolution  des  réactions  hu¬ 
morales  ne  reflète  nullement  l’évolution  clinique 
d’un  paralytique  général.  Des  symptômes  peuvent 
s’améliorer,  tandis  que  les  réactions  peuvent 
s’accentuer,  ou  réciirroquement  ils  peuvent  s’ag¬ 
graver  tandis  qu’elles  se  rapprochent  de  la  nor¬ 
male.  Ainsi  nous  semble  mise  en  évidence  une 
fois  de  plus  l’importance  secondaire  du  rôle  de 
la  méningite  dans  la  pathogénie  de  la  paralysie 
générale  (i).  Ainsi  nous  semble  confirmé  ce 
fait,  c’est  que  de  la  seule  amélioration  des  réac¬ 
tions  humorales,  on  ne  saurait  déduire  que 
la  médication  qui  l’a  provoquée  a  une  action 
thérapeutique  évidente. 

En  second  lieu,  ces  faits  montrent  que  les  amé¬ 
liorations  indiscutables  que  l’on  peut  obtenir  avec 
certains  traitements  ne  doivent  pas  être  considé¬ 
rées  comme  des  guérisons,  mais  seulement  comme 
des  rémissions  prolongées.  Car,  dans  ces  ca.'i,  le 
processus  méningé  lié  aux  lésions  nerveuses,  loin 
de  s’éteindre,  peut  au  contraire  s’aggraver. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  des  atténuations 
aussi  marquées  et  durables  des  modifications 
humorales  ne  s’observent  pas  chez  des  malades 
non  traités  par  le  stovarsol  ou  par  l’inoculation 
du  paludisme.  Ce  qui  prouve  que,  si  ces  traitements 
n’ont  pas  un  effet  définitif  et  absolu,  ils  ont 
cependant  une  action  indéniable  sur  les  altéra¬ 
tions  nerveuses.  Nous  pouvons  donc  espérer  qu’en 
modifiant  notre  technique,  nous  pourrons  encore 
améliorer  ces  résultats  déjà  très  appréciables.  Da 
voie  ouverte  aux  chercheurs  mérite  donc  d’être 
encore  explorée  avec  méthode  et  obstination. 

(i)  A.  Skzauy,  I,a  .syphilis  nerveuse.  Paris  kj-G,  Masson 
éditeur. 
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LA  PARAPLÉGIE  EN  FLEXION 
TERMINALE  DES  PSEUDO= 
BULBAIRES 

UN  MODE  D’ÉVOLUTION  ET  DE 
TERMINAISON  DES  SYNDROMES  DE 
DÉSINTÉGRATION  ENCÉPHALIQUE 
PROGRESSIVE 


Th.  ALAJOUANINE 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

On  considère,  à  tort,  que  nombre  de  syndromes 
neurologiques,  une  fois  constitués,  doivent  pré¬ 
senter  un  tableau  iimnuable,  fixé.  Il  n’en  est  rien 
le  plus  souvent,  même  pour  des  affections  ne  rele¬ 
vant  ni  de  processus  néoplasiques,  ni  de  processus 
infectieux  et  qui  semblent  des  lors  d’apparence 
non  évolutive  ;  c’est  ainsi  que  certains  syndromes 
vasculaires  et  en  particulier  ceux  qui  donnent 
lieu  à  des  processus  de  désintégration  nerveuse 
progressive  se  modifient  de  façon  insensible,  mais 
continue.  Il  suffit,  en  particulier,  d’observer  pen¬ 
dant  un  laps  de  temps  un  peu  long  un  parkin¬ 
sonien  ou  un  pseudo-bulbaire  pour  voir  se  produire 
toute  une  série  de  faits  nouveaux  qui  vont  aggra¬ 
ver  et  parfois  modifier  profondément  le  tableau 
clinique  initial. 

Cette  notion  d’évolution  progressive  des  syn¬ 
dromes  lacunaires  et  pseudo-bulbaires  a  peu 
retenu  l’attention.  Il  s’agit  cependant,  très  sou¬ 
vent,  d’affections  pfogressives,  lentement  évo¬ 
lutives  il  est  vrai,  mais  qui,  en  dehors  de  tout 
nouvel  épisode  vasculaire,  de  tout  nouvel  ictus, 
se  modifient  insensiblement.  Ces  modifications 
sont  surtout  de  deux  ordres  :  une  aggravation 
des  troubles  psychiques  qui  aboutit  peu  à  peu  à 
un  état  de  déchéance  intellectuelle  se  rappro¬ 
chant  ou  aboutissant  à  la  démence  ;  une  aggra¬ 
vation  non  moins  importante  des  troubles  moteurs 
■dont  un  aspect  fréquent  est  la  constitution  d’une 
contracture  en  flexion  progressive  des  membres 
inférieurs  réalisant  une  paraplégie  en  flexion 
d’origine  cérébrale.  Les  deux  ordres  de  modifi¬ 
cations  peuvent  aller  de  pair  et  revêtent  assez 
souvent  un  parallélisme  frappant  ;  ainsi  se  trouve 
alors  constituée  une  démence  paraplégique,  sui¬ 
vant  l’expression  de  Deny  et  Lhermitte.- 

Nous  avons  (i),  il  y  a  quelques  années,  étudié 

(i)  Alajouanine,  Sur  un  type  de  paraplégie  en  flexion 
d’origine  cérébrale  avec  exagération  de  l’automatisme  médul- 
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ce  type  de  paraplégie  en  flexion  d’origine  centrale 
avec  .démence,  dont  MM.  Pierre  Marie  et  Foix  (2) 
avaient,  en  1920,  rapporté  une  observation,  et 
nous  avons  montré  qu’elle  constituait  l’évolution 
terminale  d’un  syndrome  pseudo-bulbaire,  liée 
à  la  désintégration  lacunaire  progressive.  Nous 
en  rapprochions  toute  une  série  d’observations 
où  les  troubles  mentaux  et  moteurs,  beaucoup 
moins  intenses,  réalisaient  chez  des  pseudo-bul¬ 
baires  ou  des  lacunaires  l’ébauche  du  grand  syn¬ 
drome  complet  qui  nous  avait  d’abord  frappé 
et  dont  Lhermitte  (3),  dans  sa  thèse,  avait  déjà 
noté  quelques  exemples.  Depuis  nous  avons  réuni 
près  de  40  observations  d’évolution  ou  de  termi¬ 
naison  semblables  chez  des  pseudo-bulbaires  ou 
lacunaires,  ce  qui  nous  incite  aujourd’hui  à  com¬ 
pléter  notre  première  description  qui,  alors,  nous 
avait  semblé  s’appliquer  à  des  cas  relativement 
rares. 

A.  Le  syndrome  complet  de  la  paraplégie 
en  flexion  cérébrale  avec  démence.  —  «.A 
la  phase  d’état,  deux  ordres  de  symptômes, 
par  leur  concomitance,  réalisent  un  tableau 
très  spécial  :  d’une  part  les  symptômes  d’une  para¬ 
plégie  avec  contracture  en  flexion  ;  d’autre  part, 
un  état  démentiel  auquel  s’aj  oute  du  rire  et  pleurer 
spasmodique  et  d’autres  signes  plus  ou  moins 
intenses  de  la  série  pseudo-bulbaire  (dysarthrie 
et  dysphagie  entre  autres). 

La  paraplégie  en  flexion  ne  diffère  guère,  dans 
l’ensemble;  de  la  paraplégie  en  flexion  d’origine 
médullaire  dont  la  sémiologie  a  été  fixée  par 
M.  Babinski  :  attitude  de  triple  flexion  des  seg¬ 
ments  des  membres  inférieurs,  peu  ou  pas  variable,' 
fixée  qu’elle  est  par  une  contracture  que  des 
rétractions  tendineuses  ont  renduç  à  peu  près 
impossibles  à  vaincre  ;  abolition  fréquente  des 
réflexes  tendineux  qui  s’oppose  à  une  exaltation 
des  réflexes  d’automatisme  médullaire  dits  de 
défense.  La  contracture  est  cependant  prédomi¬ 
nante  d’un  côté  le  plus  souvent  et  le  sujet  repose 
d’ordinaire  en .  décubitus  latéral  ;  les  rétractions 
tendineuses  sont  fréquemment  très  marquées  ; 
il  n’existe  guère  de  contractions  musculaires 
involontaires.  Enfin  il  n’exîste  pas  de  troubles 
sensitifs  notables  et  l’intégrité  des  membres 

laite  (Annales  de  médecine,  mars  1923,  t.  XIII,  p.  245)  et 
Thèse  de  Paris,  1923,  Doin. 

(2)  PiERiiB  Makie  et  Fôrx,  Paraplégie  en  flexion  d’origine 
cérébrale  par  nécrose  sous-épendj-maire  progressive  (Revue 
neurologique,  1920). 

(3)  I,HBRinTTE,  Étude  sur  tes  parapiégies  des  vieillards,  p.  22. 
Thèse  de  Paris,  1907,  Stcinhcil  (I,cs  observations  XXIV, 
XXIX  et  XXXIII  notent  une  contraetme  en  flexion  tenui- 
nale  chez  des  lacunaires). 
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supérieurs  peut  n’être  que  relative  ;  ces  quelques 
nuances  donnent  donc  à  cette  paraplégie  en 
flexion  une  allure  un  peu  spéciale  qui  ne  saurait 
cependant  suffire  à  la  différencier  d’une  paraplégie 
en  flexion  d’origine  médullaire. 

Ce  sont  les  signes  encéphaliques  concomitants 
qui  donnent  aussitôt  au  tableau  clinique  un 
aspect  très  particulier  ;  l’état  démentiel  est  pro¬ 
fond  ;  ces  sujets  sont  indifférents,  apathiques, 
inertes,  avec  des  troubles  profonds  de  la  mémoire 
et  de  l’intelligence  ;  cette  démence  s’accompagne 
degâtisme,  de  rire  etpleurer  spasmodique  intense; 
enfin  la  dysarthrie  est  toujours  considérable  ainsi 
que  les  troubles  de  la  déglutition  ;  le  visage  e.st 
d’ordinaire  atone,  parfois  figé,  en  dehors  des 
déclenchements  mimiques  paroxystiques  du  rire 
et  pleurer  spasmodique. 

Ce  tableau  est,  on  le  voit,  très  caractéristique. 
Nous  en  avonsrappelé  brièvement  les  grands  traits 
sur  lesquels  nous  avons  insisté  dans  notre  premier 
travail.  Nous  voulons  surtout  préciser  dans  quelles 
circonstances  et  comment  s’installe  cet  ensemble 
clinique  ;  d’autre  part,  quelles  variantes  d’inten¬ 
sité  il  peut  présenter, 

b.  Le  terrain  sur  lequel  se  développe  le  syn¬ 
drome  de  la  paraplégie  en  flexion  cérébrale  avec 
démence  est  celui  de  l’état  lacunaire.  S’il  peut  sur¬ 
venir  chez  les  pseudo-bulbaires  classiques  dans 
l’histoire  desquels  011  retrouve  au  moins  deux  ictus 
suivis  de  manifestations  hémiplégiques  bilatérales, 
plus  souvent  on  le  voit  survenir  chez  un  de  mes 
lacunaires  qu’a  individuahsés  M.  Pierre  Marie 
avec  leurs  troubles  moteurs  progressifs  caracté¬ 
risés  par  de  la  démarche  à  petits  pas,  de  l’hyper- 
tonie,  des  troubles  de  l’équilibre  souvent  et  chez 
qui  se  développent  des  signes  faciaux-bücco- 
pharyngés  proches  de  ceux  des  pseudo-bulbaires 
(dysarthrie,  salivation,  dysphagie).  Dans  un 
certain  nombre  decas,ils’agitmême  de  syndromes 
où  les  signes  d’altération  pyramidale  sont 
frustes  ou  nuis  ;  réflexes  un  peu  vifs,  mais  ni 
clonus,  ni  signe  de  Babinski  ;  l’hypertonie  et  la 
dyskinésie  volitionnelle  et  automatique  sont  les 
troubles  primordiaux.  Quant  à  Vâge  de  ces  sujets, 
il  a  dépassé  soixante  ou  soixante-dix  ans,  d’ordi¬ 
naire,  exception  faite  de  quelques  cas,  sur  les¬ 
quels  nous  reviendrons*  qui  concernent  des  pseudo¬ 
bulbaires  jeunes  syphilitiques. 

Chez  ces  sujets,  comment  s’installe  le  syndrome} 
De  façon  insensible,  lentement  progressive*  vont 
apparaître  deux  ordres  de  signes,  évoluant  géné¬ 
ralement  de  pair  ;  des  troubles  psychiques  qui  se 
développent  chez  un  sujet  d’apparence  normale  ou 
qui  subissent  une  aggravation  ;  ces  troubles  consis¬ 
tent  d’abord  en  modifications  de  l’affectivité,  per¬ 


turbée  dans  son  déclenchement  normal  ;  cette  émo¬ 
tivité  anormale  jointe  de  façon,  assez  paradoxale  en 
apparence  à  une  indifférence  de  fond,  à  une  apathie 
progressive,  s’accompagne  peu  à  peu  de  troubles 
plus  marqués  de  la  mémoire,  de  diificulté  à  fixer 
l’attention.  A  cette  diminution  globale  de  l’intel¬ 
ligence  et  à  cette  perturbation  de  l’affectivité  va 
s’ajouter  souvent  à  ce  moment  l’apparition  du 
rire  et  pleurer  spasmodique  et  surtout  de  troubles 
moteurs.  La  démarche  est  plus  pénible,  plus 
lente,  et  insensiblement  elle  devient  impossible, 
jusqu’à  ce  que  le  vieillard  devienne  un  graba¬ 
taire.  Entre  temps,  l’exploration  sémiologique  a 
permis  de  noter  un  fait  capital  :  V apparition  de 
réflexes  d’automatisme  médullaire  qu’on  ne  pou¬ 
vait  déclencher  auparavant  ni  par  le  pincement, 
ni  par  la  manœuvre  des  racourccisseurs.  Il  n’est 
pas  rare  de  voir  cependant  se  développer,  mais 
non  parallèlement,  dans  les  cas  sans  signes  pyra¬ 
midaux,  les  signes  classiques  d’altération  de  la 
voie  motrice;  polycinétisme  réflexe,  clonus,  exten¬ 
sion  de  l’orteil.  Lesréflexes  d’automatisme,  comme 
nous  l’avons  vu  avec  Ch.  Foix,  peuvent,  d’ail¬ 
leurs,  être  indépendants  de  tout  symptôme  py¬ 
ramidal. 

Une  fois  confiné  au  lit,  le  lacunaire  avec  exa¬ 
gération  de  l’automatisme  médullaire  va  devenir 
très  rapidement  un  paraplégique  avec  contrac¬ 
ture  en  flexion.  C’est  parfois  en  l’espace  de 
quelques  semaines,  que  l’on  va  noter  la  tendance 
des  membres  inférieurs  à  se  mettre  en  demi-flexion 
de  façon  plus  ou  moins  permanente  ;  il  existe  là 
une  sorte  de  phase  de  contracture  variable,  tan¬ 
tôt  en  flexion,  tantôt  en  extension,  comme  l’a 
noté  M.  André  Thomas  pour  la  paraplégie  en 
flexion  d’origine  médullaire.  Les  réflexes  d’auto¬ 
matisme  médullaire  ont  notablement  augmenté 
d’intensité  et  de  facilité  de  déclenchement  ;  les 
troubles  de  la  série  pseudo-bulbaire,  le  rire  et 
pleurer  spasmodique,  la  déchéance  intellectuelle 
s’accusent  ;  le  gâtisme  est  alors  la  règle.  Et  en 
quelques  mois  sera  réalisé  le  grand  syndrome 
complet  envisagé  ci-dessus  ;  la  contracture  en 
flexion  devenue  permanente  est  très  rapidement 
fixée  plus  ou  moins  complètement  par  des  rétrac¬ 
tions  tendineuses,  en  'même  temps  que  les  réflexes 
rotuliens,  mais  non  toujours  les  achilléens, 
deviennent  impossibles  à  obtenir,  alors  que  1  on 
provoque  toujours  aisément  les  réflexes  d’auto¬ 
matisme  et  par  leur  recherche  une  augmentation 
de  la  contracture  en  flexion.  En  même  temps, 
d’ailleurs,  apparaît  très  souvent  une  hyperalgie 
notable,  d’ordinaire  tardive. 

Une  fois  installée  définitivement,  cette  phase 
est  de  durée  fort  variable*  et  en  tout  casletableau 
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ne  se  modifie  plus  guère  qu’en  intensité.  Si  la  dé¬ 
mence  peut  sembler  s’aggraver  encore,  les  signes 
moteurs  restent  les  mêmes;  la  terminaison  se  fait 
le  plus  souvent  par  une  complication  pulmonaire  ou 
infectieuse  surajoutée  (broncho-pneumonie,  érysi¬ 
pèle,  infection  urinaire,  escarres).  1,’évolution  peut 
être  de  plusieurs  mois  à  une  ou  deux  années.  Dans 
d’autres  cas,  au  contraire,  dès  l'installation  de  la 
paraplégie  en  flexion  l’évolution  fatale  se  précipite. 

En  somme,  chez  les  lacunaires  pseudo-bulbaires, 
avec  une  assez  grande  fréquence,  on  voit  les  symp¬ 
tômes  psychiques  s’aggraver  ainsi  que  les  troubles 
moteurs,  en  même  temps  qu’apparaît  de  l’exagé¬ 
ration  des  réflexes  d’automatisme  médullaire. 
A  cette  phase  de  contracture  d’automatisme 
latente  succède  une  contracture  en  flexion  exté¬ 
riorisée  plus  ou  moins  intense  associée  à  un  état 
démentiel  plus  ou  moins  global. 

B.  Les  syndromes  frustes  ou  incomplets.  — 

Le  tableau  complet  de  la  paraplégie  en  flexion 
cérébrale  avec  démence  n’est,  malgré  tout,  pas 
très  fréquent.  Mais,  par  contre,  assez  souvent  on 
peut  en  observer  soit  l’ébauche,  soitune  variante, 
qui  constituent  un  des  modes  d’évolution  les  plus 
habituels  de  la  désintégration  cérébrale  progres¬ 
sive. 

C’est  ainsi  qu’im  premier  aspect  est  réalisé  par  . 
la  première  phase  que  nous  venons  de  décrire, 
comme  prologue  du  syndrome  complet.  Cette 
phase  de  contracture  d’automatismelatente,  carac¬ 
térisée  par  une  accentuation  des  troubles  moteurs 
et  l’apparition  de  réflexes  d’automatisme  médul¬ 
laire  importants,  est  un  mode  fréquent  dans  la 
modification  progressive  du  syndrome  lacunaire. 
A  cette  phase  succède  très  souvent  la  phase  de 
contracture  en  flexion  extériorisée,  mais  elle  reste 
variable  ;  il  s’agit  d’attitude  de  demi-flexion  des 
membres  inférieurs  que  le  sujet,  confiné  au  lit, 
prend  la  plupart  du  temps,  mais  que  l’on  peut 
vaincre.  Cette  période  peut  durer  fort  longtemps, 
sans  passer  à  la  grande  paraplégie  en  flexion  fixée 
que  nous  avons  décrite  plus  haut.  En  somme,  il 
s’agit  là  de  contracture  en  flexion  ébauchée  et 
variable,  et  généralement,  dans  ces  cas,  les  troubles 
mentaux  sont  moins  intenses  que  dans  le  syn¬ 
drome  complet. 

Un  autre  aspect  est  réalisé  dans  certains  cas 
de  paraplégie  pseudo-bulbaire  ou  lacunaire; 
c’est;  si  l’on  peut  dire,  une  paraplégie  en  flexion 
toute  terminale.  Un  sujet,  chez  qui  l’on  constatait 
les  signes  habituels  de  l’état  lacunaire,  va  brus¬ 
quement  ou  très  rapidement,  parfois  après  un 
ictus,  voir  son  état  s’aggraver  ;  il  ne  marche  plus 
qu’avec  peine  ou  même  est  aussitôt  confiné  au 


lit  ;  on  constate  que  les  réflexes  d’automatisme 
sont  très  vifs  :  les  membres  inférieurs  se  mettent 
en  flexion  en  quelques  jours,  flexion  incomplète 
que  l’on  peut  vaincre;  et  la  mort  survient  en 
quelques  jours  ou  quelques  semaines,  le  sujet 
étant  devenu  très  rapidement  gâteux  et  indiffé¬ 
rent.  C’est,  si  l’on  veut,  une  forme  raccourcie, 
terminale  du  grand  syndrome  complet. 

D’autres  fois,  on  peut  être  frappé  de  la  disso- 
•  dation  entreles  symptômes  plus  ou  moins  complets 
de  paraplégie  en  flexion  chez  un  pseudo-bulbaire 
et  l’intégrité  relative  des  fonctions  intellectuelles. 
C’est  là  un  fait  exceptionnel  et  beaucoup  plus 
apparent  que  réel,  à  un  examen  un  peu  minu¬ 
tieux.  Par  contre;  dans  certains  syndromes  pro- 
tuhérantiels  réalisant  un  type  de  paralysie  pseudo¬ 
bulbaire  spécial,  on  peut  voir  également  se  déve¬ 
lopper  une  paraplégie  en  flexion,  mais  là,  l’inté¬ 
grité  intellectuelle  est  un  fait  de  première  impor¬ 
tance. 

Un  type  particulier  peut  se  rencontrer  chez  des 
sujets  jeunes  ;  il  s’agit  de  cette  forme  sur  laquelle 
ont  insisté  récemment  Foix  et  Chavanny  (i);  de 
démence  pseudo-bulbaire  syphilitique  ;  nous  eu 
avons  observé  un  cas  chez  une  femme  de  quarante- 
sept  ans,  caractérisé  par  un  syndrome  pseudo¬ 
bulbaire  avec  rire  et  pleurer  spasmodique  intense, 
état  démentiel  ;  elle  présente  depuis  quelques 
mois  des  réflexes  d’automatisme  médullaire  très 
vifs  et  une  contracture  en  flexion  des  membres 
inférieurs  variable  avec  tendance  à  devenir  de 
plus  en  plus  permanente. 

En  somme,  à  côté  de  la  grande  paraplégie  en 
flexion  avec  démehce,  on  peut  observer  chez  les 
pseudo-bulbaires  ou  lacunaires  toutes  les  étapes 
d’un  tel  syndrome,  depuis  la  contracture  en  flexion 
latente  avec  réflexes  d’automatisme  exagérés,  jus¬ 
qu’à  des  contractures  en  flexion  plus  ou  moins 
complètes,  plus  ou  moins  permanentes,  d’évo¬ 
lution  plus  ou  moins  rapide. 

C.  Considérations  anatomo-physiologiques. 
—  Les  lésions  anatomiques  que  l’on  observe  à 
l’autopsie  des  cas  que  nous  venons  d’envisager 
sont  celles  qui  caractérisent  l’état  lacunaire.  Bien 
plus  que  des  ramollissements  bilatéraux,  ce  qui 
est  la  règle  ici,  c’est  l’existence  de  lacunes  multi¬ 
ples  et  disséminées,  non  seulement  dans  les  noyaux 
gris  centraux,  mais  souvent  dans  toute  l’étendue 
de  la  substance  blanche  ;  leur  importance  et 
leur  diffusion  sont  considérables.  On  trouve  ces 
lacunes  nombreuses  dans  les  deux  hémisphères, 
et  ces  lésions  bilatérales  semblent  être  un  des 

(i)  Foix  et  Chavanny,  I,a  démence  pseudo-bulbaire  syphi¬ 
litique  (Presse  médicale,  juillet  1926) 
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points  importants,  jointes  à  la  diffusion  qu’elles 
affectent,  du  substratum  anatomique  du  syn¬ 
drome.  Au  point  de  vue  histologique,  on  note  tous 
les  passages  entre  la  désintégration  paravascu¬ 
laire,  l’état  criblé,  la  lacune  et  le  petit  ramollis¬ 
sement  ;  ces  aspects  histologiques  ont  été  bien 
précisés  par  Foix  et  Nicolesco  (i). 

Iv’intensité  extraordinaire  des  lésions,  comme 
dans  les  cas  anatomiques  que  nous  avons  rappor¬ 
tés  dans  notre  premier  travail  (2),  leur  bilatéralité 
semblent  suffire  à  expliquer  le  grand  syndrome 
complet.  C’est,  d’autre  part,  la  nature  essentielle¬ 
ment  progressive  de  ces  processus  de  désinté¬ 
gration  cérébrale  qui  explique  que  peu  à  peu  se 
modifie  le  tableau  clinique  de  paralysie  pseudo¬ 
bulbaire  ou  d’état  lacunaire  pour  aboutir  au 
tableau  plus  ou  moins  complet  de  la  démence 
paraplégique,  ha  prédominance  des  troubles  sur 
les  membres  inférieurs,  l’importance  du  rôle  de 
l’automatisme  médullaire  créant  peu  à  peu  la 
contracture  en  flexion, est  plus  difficile  à  expliquer, 
par  contre,  que  l’état  démentiel.  Il  semble  que 
l’automatisme  médullaire  soit  dépendant  de 
lésions  extrapyramidales  autant  que  pyramidales; 
comme  nous  l’avons  déjà  dit,  que  l’atteinte  pro¬ 
gressive  et  bilatérale  des  voies  motrices,  en  l’exa¬ 
gérant  peu  à  peu,  aboutisse  naturellement  à  la 
contracture  en  flexion  qui,  suivant  l’expression 
de  Foix,  n’est  qu’une  contracture  d’automatisme 
fixée.  Quant  à  la  genèse  du  déclenchement  de 
l’automatisme  médullaire,  de  ses  réflexes  et  de 
sa  contracture,  faut-il  y  voir  l’effet  d’une  interrup¬ 
tion  des  connexions  centrales  et  mésocéphaliques 
libérant  les  centres  inférieurs,  ou  l’effet  d’un  pro¬ 
cessus  d’irritation  progressif  des  voies  motrices, 
la  question  n’est  guère  aisée  à  élucider,  hes 
recherches  expérimentales  où  nous  avons  tenté 
de  réaliser  avec  Foix  un  automatisme  par  lésions 
cérébrales  chez  le  chien  seraient  en  faveur  de  la 
première  hypothèse  ;  mais  la  nature  des  lésions 
et  le  mode  d’évolution  des  syndromes  que  nous 
venons  d’envisager  plaident  plutôt  pour  une 
■pathogénie  mixte.  Ce  type  de  paraplégie  en  flexion 
terminale  des  syndromes  de  désintégration  encé¬ 
phalique  progressive  nous  apparaît  donc  comme 
une  des  conséquences  de  la  destruction  progres¬ 
sive  et  bilatérale  des  connexions  motrices. 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  ce  type  de 
paraplégie  cérébrale  en  flexion  du  vieillard  de 
celles  que  l’on  observe  également  avec  une  grande 
fréquence  à  l'autre  extrémité  de  la  vie  ;  paraplégie 

(1)  Eoix  et  Nicolesco,  Contribution  à  l’étude  des  grands 
syndromes  de  désintégration  sénile  cérébro-mésencéphalique 
(Presse  médicale,  n»  92,  17  nov.  1923). 

(2)  Alajouanine,  loco  citato. 


en  flexion  des  encéphalopathies  infantiles,  du 
syndrome  de  Ifittle,  des  compressions  encépha¬ 
liques  chez  l’enfant,  où  la  même  diffusion,  la  même 
topographie  et  la  même  bilatéralité  des  lésions 
s’observent,  et  il  faut  bien  le  souligner,  car  c’est 
l’élément  commun  le  plus  constant,  la  même 
atteinte  des  fonctions  intellectuelles  (dans  un 
cas  affaiblissement,  dans  l’autre  arrêt  de  dévelop¬ 
pement).  C’est  là,  en  effet,  un  des  points  les  plus 
frappants  que  cette  constante  altération  psy¬ 
chique  concomitante  de  la  paraplégie  en  flexion 
cérébrale,  qui  laisse  supposer  que  le  rôle  des  facul¬ 
tés  supérieures  dans  cette  perturbation  de  la 
motilité,  pour  nous  échapper  dans  sa  genèse  est 
sans  doute  loin  d’être  négligeable. 
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he  diagnostic  des  abcès  cérébraux  offre  en  cli¬ 
nique  les  plus  grosses  difficultés  :  fréquemment  de 
volumineuses  collections  encéphaliques  sont 
méconnues  et  les  malades  ne  peuvent  bénéficier 
d’une  intervention  toujours  grave;  mais  souvent 
curative. 

h 'abcès  cérébral  réalise  assez  rarement  les 
symptômes  donnés  comme  classiques  et  offre  un 
polymorphisme  clinique  qui  fait  errer  le  diagnostic. 

h’existence  d’mie  porte  d’entrée  au  processus 
infectieux  facilite  déjà  considérablement  le 
diagnostic,  et  parmi  les  collections  encéphaliques 
celles  qui  succèdent  aux  otites  ou  aux  sinusites 
sont  parmi  les  plus  aisées  à  dépister,  hes  abcès 
traumatiques,  surtout  depuis  la  guerre,  sont  bien 
connus  également. 

horsque  ces  éléments  étiologiques  manquent, 
le  problème  est  singulièrement  plus  délicat  ; 
une  analyse  minutieuse  des  renseignements' 
recueillis  au  cours  de  l’interrogatoire  et  de 
l’examen  clinique,  s’impose  en  présence  d’un  syn¬ 
drome  cérébral  atypique.  On  pourra  peut-être 
reconnaître  ainsi  l’existence  d’un  abcès  cérébral 
qui,  par  ailleurs,  aurait  passé  inaperçu. 

ha  présence  de  lésions  légères,  en  apparence 
bénignes,  de  la  région  faciale  et  frontale  nous  a 
permis  dans  deux  cas  de  porter  le  diagnostic 
d’abcès  du  lobe  frontal  ;  ces  lésions  minimes,  sur¬ 
tout  chez  l’un  de  nos  malades,  ont  été  pour  nous  le 
S5miptôme  «  d’alarme  »  qui  a  permis  de  penser  à 
l’abcès  du  cerveau. 
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Nous  voudrions  rapporter  les  deux  observations 
recueillies  dans  les  services  des  professeurs  Pierre 
Marie  et  Georges  GuiUain  qui  nous  ont  autorisés 
à  suivre  les  deux  malades  et  que  nous  remercions 
très  respectueusement. 

Observation  I,  —  M.  C...,  vingt-sept  ans,  est 
amené  à  l’hôpital  le  21  septembre  1923  dans  un 
état  d’obnubilation  marquée.  Son  faciès  est 
immobile,  les  yeux  sont  fixés  et  regardent  dans  le 
vague.  Iv’interrogatoire  est  presque  impossible  ; 
le  malade  répond  aux  questions  posées,  se  fatigue 
très  rapidement  et  retombe  dans  un  état  de  som¬ 
meil  qui  aboutit  par  moments  à  une  véritable  tor¬ 
peur  dont  il  est  difficile  de  le  sortir. 

1,’examen  révèle  une  attitude  un  peu  particu¬ 
lière,  la  tête  s’incline  du  côté  droit  et  penche  vers 
l’épaule  droite  :  les  muscles  de  la  moitié  droite  du 
cou  présentent  une  contracture  suffisamment 
marquée  pour  gêner  l’abaissement  de  la  tête  vers  la 
gauche.  ' 

he  malade  soutenu  peut  faire  quelques  pas, 
mais,  dès  qu’on  le  lâche,  il  présente  une  tendance 
à  la  chute  en  arrüre  et  vers  la  droite.  Assis  sur  son 
lit,  il  tend  à  tomber  dans  la  même  direction. 

Il  n’existe  aucun  trouble  moteur  important  : 
la  force  segmentaire  est  symétriquement  conservée. 

Pes  réflexes  tendineux  sont  plutôt. vifs,  et  il 
existe  un  clonus  du  pied  des  deux  côtés.  Pe 
réflexe  cutané  plantaire  est  indifférent  à  droite  ;  à 
gauche,  il  présente  une  tendance  à  {'exten¬ 
sion. 

Un  examen  neurologique  plus  approfondi  est  à 
peu  près  impossible  :  il  ne  paraît  exister  ni  symp¬ 
tômes  cérébelleux  ni  troubles  sensitifs  objectifs. 

Par  contre,  la  tête  paraît  uniformément  doulou¬ 
reuse  et  par  la  percussion  il  semble  exister  une  zone 
d’hyperesthésie  au  niveau  de  la  région  sus-orbi- 
taire  droite. 

Il  n’existe  pas  de  paralysie  des  nerfs  crâniens, 
les  réflexes  vélo-palatins  et  pharyngés  sont  nor¬ 
maux. 

L’examen  des  yeux  ne  révèle  pas  de  nystagmus 
ni  de  troubles  pupillaires,  mais  l’examen  du  fond 
d’œil  réveille  une  double  stase  papillaire. 

La  température  est  normale,  mais  par  moments  le 
màlade  présente  des  frissons. 

Le  pouls  bat  entre  68  et  72. 

L’examen  du  sang  pratiqué  à  deux  reprises 
montre  12  000  et  15  000  leucocytes  par  millimètre 
cube,  dont  28  p.  100  de  mononucléaires,  72  p.  100 
de  polynucléaires. 

Le  diagnostic  d’abcès  cérébral  eût  été  difficile  à 
affirmer  sans  les  renseignements  fournis  par  la 
famille. 
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Cet  homme  de  vingt-sept  ans,  robuste,  ne  présen¬ 
tait  aucun  antécédent  pathologique  important. 

Le  10  août  1923,  quarante  jours  avant  son  entrée 
à  l’hôpital,  le  malade  reçut  accidentellement  un 
coup  de  baïonnette  qui  frappa  l’angle  supéro- 
interne  de  l’orbite  droit.  La  lame  pénétra,, 
paraît-il,  assez  profondément,  sans  autre  dommage 
qu'une  petite  hémorragie  externe.  Quarante  jours 
après  la  blessure,  il  ne  persiste  aucune  trace  de  la 
petite  plaie  orbitaire  et  il  est  impossible  de  retrou¬ 
ver  la  cicatrice. 

La  famille  précisa  l’évolution  des  accidents  : 
pendant  les  quinze  jours  qui  suivirent  l’accident 
le  blessé  fut  normal,  puis  vers  le  vingtième  jour, 
le  malade  accusa  des  maux  de  tête  généralisés,  en 
même  temps  que  s’installait  une  fatigabilité  psy¬ 
chique  considérable  et  une  torpeur  progressive. 

A  plusieurs  reprises  le  blessé  eut  des  vomisse¬ 
ments. 

Depuis  quelques  jours  la  démarche  devenait 
impossible,  du  fait  d’une  tendance  à  la  chute  en 
arrière, 

La  notion  de  l’accident  antérieur,  l’évolution  des 
troubles  cérébraux,  la  torpeur,  la  stase  papillaire 
nous  firent  porter  le  diagnostic  déabcès  du  lobe 
frontal  droit,  l’inoculation  septique  ayant  été 
provoquée  par  la  pointe  de  la  baïonnette. 

L’intervention  fut  décidée  pour  le  lendemain, 
mais  dans  la  nuit  brusquement  le  malade  a  suc¬ 
combé  au  milieu  d’accidents  convulsifs. 

h'autopsie  a  confirmé  le  diagnostic  d’abcès 
cérébral. 

Au  niveau  du  lobe  orbitaire  droit  existe  une 
petite  ouverture  où  s’engage  un  lambeau  de  dure- 
mère  ;  à  ce  niveau  sur  la  portion  orbitaire  de  l’os 
frontal  existe  un  pertuis  où  un  stylet  engagé 
traverse  le  plafond  de  l’orbite  et  débouche  sous 
la  paupière- supérieure  en  dehors;  à  ce  niveau, 
aucune  cicatrice  cutanée  n’est  visible. 

Les  circonvolutions.de  l’hémisphère  droit  sont 
tendues  et  œdémateuses. 

Sur  une  coupe  parasagittale  passant  par  l’ori¬ 
fice  du  lobe  orbitaire  (fig.  i)  on  trouve  un  abcès 
central  du  lobe  frontal  de  la  dimension  d’un  œuf  à 
grand  axe  oblique  en  haut  et  en  arrière,  exacte¬ 
ment  selon  la  direction  du  canal  osseux  (fig.  2). 

Le  contenu  de  l’abcès  est  à  la  fois  purulent  et 
hémorragique.  On  note  une  ébauche  de  membrane 
limitante. 

Observation  II.  —  M.  C...,  vingt-deux  ans, 
entre  à  l’hôpital  le  15  février  1925  pour  des  troubles 
multiples  :  il  présente  un  ictère  catarrhal  en  appa¬ 
rence  banal,  des  vomissements,  rme  céphalée  très 
vive.  Cette  céphalée  est  mise,  par  le  médecin  qui 


P.  MATHIEU  et  N.  PERON.  —  LES  ABCÈS  DU  LOBE  FRONTAL  271 


l’adresse,  sur  le  corupte  d’uiie  syphilis  nerveuse. 

hes  antécédents  pathologiques  du  malade  sont 
intéressants  :  il  y  a  un  an,  le  malade  a  été  soigné 


Coupe  sagittale  paramédiane  uiontraut  jl’abcès  et  le  trajet 
d’iuoculatiou  (fig.  i). 


pour  une  ostéite  de  l’os  frontal,  qui  a  suppuré. 
Elle  a  nécessité  un  curetage  sous  anesthésie  ; 
une  perte  de  substance,  visible  à  la  radiographie, 
a  été  la  conséquence  de  cette  suppuration  ;  un 
traitement  antisyphilitique  énergique  a  rapide¬ 
ment,  dit  le  malade,  tari  la  suppuration.  Il  per¬ 
siste  actuellement  au  niveau  de  la  racine  du  cuir 
chevelu  une  cicatrice  étoilée,  violacée,  adhérente 
au  tissu  osseux  sous-jacent.  En  un  point  localisé 
le  plan  osseux  fait  défaut  et  le  doigt  perçoit  dans 
la  profondeur  les  pulsations  cérébrales.  Il  n’existe 
actuellement  aucun  signe  de  suppuration  en  acti¬ 
vité  et  l’on  ne  note  pas  de  fistule  osseuse. 

E’évolution  des  troubles  cérébraux  a  été  assez 
rapide  :  le  4  mars,  alors  que  l’ictère  était  guéri,  la 
céphalée  s’aggravait  très  vive  à  prédominance  sus- 
orbitaire. 

E’examen  neurologique  montre  des  symptômes 
de  réaction  méningée  :  signe  de  Kernig  discret, 
signe  de  la  nuque  de  Brudzinski.  Ea  force  segmen¬ 
taire  est  conservée. 

Ees  réflexes  tendineux  sont  normaux,  à  l’excep¬ 
tion  du  réflexe  achilléen  droit  qui  est  aboli. 

E’examen,  à  part  la  céphalée,  ne  révèle  rien, 
sauf  une  bradycardie  nette  à  48. 


Une  ponction  lombaire  faite  à  la  fin  du  mois  de 
février  donne  le  liquide  suivant  : 

Le  liquide  est  clair  ;  tension  (manomètre  de 
Claude  en  position  assise)  ;  25  ;  albumine,  0,40  ; 
4  éléments  par  millimètre  cube.  —  Réaction  du 
benjoin  colloïdale  012202222200000. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative 
dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  g  mars  1925  le  tableau  clinique  d’hyperten¬ 
sion  intracrânienne  se  préci.se,  la  céphalée  est 
très  vive,  le  pouls  à  44,  le  malade  répond  plus  mal 
et  est  obnubilé. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  44  élé¬ 
ments  par  millimètre  cube,  dont  go  p.  100  de 
lymphocytes  et  10  p.  100  de  polynucléaires.  La  réac¬ 
tion  du  benjoin  est  positive  :  12222222222200000. 

L’examen  du  sang  montre  j^ar  millimètre  cube  : 
6  goo  leucocytes  dont  49  p.  100  de  polynucléaires. 

Le  18  mars  le  tableau  se  modifie  :  le  malade  est 
très  obnubilé,  la  céphalée  est  vive,  les  signes  ménin¬ 
gés  persistent  discrets. 

On  note  une  très  légère  exophtalmie  de  l’œil 
gauche,  et  une  paralysie  de  la  sixième  paire  à 
gauche.  Il  existe  une  .stase  papillaire  bilatérale. 

Tous  les  réflexes  tendineux  se  sont  abolis  en 
quelques  jours.  Le  réflexe  cutané  plantaire,  normal 
à  gauche,  est  en  extension  légère  à  droite. 


I,a  flèche  indique  la  plaie  pénétrante  du  lobe  orbitaire  (fig.  a). 

La  température,  prise  matin  et  soir,  depuis  le 
15  février,  n'a  à  aucun  moment  dépassé  37°, 5. 
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1/6  professeur  Guillaiu  .porte,  malgré  l’absence 
de  fièvre  et  de  leucocytose  sanguine,  le  diagnostic 
à’abcès  du  lobe  fronUd  gauche.  I, 'existence  de  la 
cicatrice  frontale,  bien  que  médiane,  paraît  une 
importante  indication  :  malgré  l’aspect  favorable 
de  la  cicatrice,  nous  admettons  la  possibilité 
d’une  collection  immédiatement  derrière  l’os. 

Intervention.  —  I/C  jour  même  le  malade  est 
trépané  par  le  Petit-Dutaillis  dans  le  service 
du  professeur  Gosset.  Contrairement  à  notre 
attente,  après  trépanation  on  ne  trouve  pas  de 
collection  en  arrière  du  foyer  d’ostéite  ;  en  ar¬ 
rière  de  celui-ci  on  curette  quelques  fongosités. 

I,a  dure-mère  inci.sée,  le  cerveau  ne  bat  pas. 

On  pratique  alors  plusieurs  ponctions  en  plein 
'  lobe  frontal  gauche  :  elles  sont  négatives. 

•  I/a  dernière  d’entre  elles,  enfin,  ramène  à 
7  centimètres  de  profondeur,  c’est-à-dire  très  loin 
•  du  foyer  osseux  primitif,  une  cuillerée  à  soupe  de 
pus  franc  jaunâtre,  he  trajet  est  dilacéré  et  la 
cavité  de  l’abcès  drainée. 

Le  pus  de  l’abcès  contenait  du  staphylocoque. 

Suites  opératoires.  —  Llles  furent  assez  mou¬ 
vementées,  du  fait  d’une  hernie  cérébrale  et  de 
plusieurs  épisodes  méningés  tardifs  dont  un 
s’accompagna  d’une  réaction  puriforme  du  liquide 
céphalo-rachidien. 

La  stase  papillaire  a  régressé  ;  mais  l’acuité 
visuelle  est  encore  inférieure  de  moitié  à  la  nor¬ 
male. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  réapparus. 

L'état  général  est  floride. 

Malheureusement  il  persiste,  plusieurs  mois 
encore  après  l’intervention,  une  hernie  cérébrale 
appréciable. 

Si  l’on  envisage  l’histoire  clinique  des  deux 
malades,  le  diagnostic  d’abcès  cérébral  a  été  gran¬ 
dement  facilité  par  la  constatation  d’une  zone 
d’inoculation  au  niveau  du  massif  facial  ou  fron¬ 
tal.  Ni  chez  l’un,  ni  chez  l’autre  les  signes  classiques 
d’abcès  du  cerveau  n’étaient  au  complet. 

La  céphalée  a  été  certainement  l’élément  capital 
du  ssmdrome  dans  les  deux  observations  ;  elle  s’ac¬ 
compagnait  d’un  état  d’obnubilation  très  impor¬ 
tant,  aboutissant  assez  vite  àjune  véritable  torpeur, 
les  malades  répondant  difficilement  aux  questions 
posées  et  présentant  une  fatigabilité  extrême. 

Les  vomissements  ont  été  notés  chez  nos  deux 
malades  ;  mais  chez  l’un  ils  étaient  contemporains 
d’un  ictère,  ils  ont  cessé  quand  les  signes  cérébraux 
se  sont  accentués. 

L’absence  de  fièvre  fait  hésiter  à  porter  le  diag¬ 
nostic  d’abcès  cérébral  ;  nos  deux  malades  étaient 
apyrétiques  et,  dans  la  deuxième  observation. 


pendant  un  mois  la  température  prise  régulière¬ 
ment  ne  dépassa  jamais  37“,5. 

La  leucocytose  sanguine  a  été  légère  dans  un  cas, 
nulle  dans  l’autre,  sans  polynucléose  relative. 

La  bradycardie  constatée  dans  un  cas  coïncidait 
avec  une  réaction  méningée  nette. 

Parmi  les  signes  de  valeur,  le  signe  de  Babinski' 
fut  précieux  pour  nous  permettre  une  localisa¬ 
tion  de  l’abcès  :  dans  l’un  et  l’autre  cas  le  réflexe 
cutané  plantaire,  en  effet,  donnait  une  réponse  en 
extension  du  côté  opposé  au  siège  de  l’abcès. 

L’examen  des  yeux  est  capital.  Une  stase  papil¬ 
laire  importante,  développée  rapidement,  est  un 
symptôme  fidèle  ;  lorsqu’elle  coexiste  avec  une 
paralysie  de  la  'VI®  paire,  elle  impUque  une  hyper¬ 
tension  rapidement  constituée. 

Malgré  tout,  aucun  de  ces  symptômes  n’est  carac¬ 
téristique  de  l’abcès  :  les  tumeurs  cérébrales,  cer¬ 
taines  méningites  peuvent  engendrer  un  tableau 
analogue. 

La  ponction  lombaire  fut  précieuse  dans  un  cas, 
mais  c’est  surtout  la  notion  d’une  porte  d'entrée  qui 
a  permis  de  faire  le  diagnostic. 

Cette  porte  d’entrée ,[qui  a  ouvert  la  voie  à  l’infec¬ 
tion,  il  importe  de  la  rechercher  et  par  l’examen 
clinique  et  par  l’interrogatoire.  Chez  le  deuxième 
malade,  la  lésion  cutanéo-osseuse  ne  pouvait 
échapper  à  une  inspection  même  rapide  ;  mais 
dans  la  première  observation,  c’est  uniquement  par 
l’interrogatoire  que  la  notion  d’un  traumatisme 
important  fut  connue,  car  il  n’avait  laissé  aucune 
cicatrice  cutanée. 

L’existence  d’une  plaie  de  la  face,  si  minime 
soit-elle  en  apparence,  doit  donc,  en  présence  d’un 
syndrome  cérébral  atypique,  faire  penser  à  la 
possibilité  d’un  abcès  cérébral,  au  même  titre 
que  l’existence  d’uné  suppuration  de  l’oreüle  doit 
faire  suspecter  un  abcès  du  lobe  temporal  ou  du 
cervelet. 
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UN  CAS  DE  POLIOMYÉLITE 
ANTÉRIEURE  SUBAIGUE 
AVEC  AUTOPSIE 

A.  BAUDOUIN,  H.  SCHAEFFER  et  J.  CËLICE 

La  poliomyélite  antérieure  subaiguë  est  cer¬ 
tainement  rare.  Sa  description  est  cependant 
ancienne,  puisqu'elle  remonte  à  Ducbenne  de 
Boulogne,  et  c’est  une  affection  assez  connue 
pour  que  les  traités  classiques  lui  consacrent 
un  chapitre  entier.  Dans  son  Lehrhuch  der 
Nerven  Krankheiien  (4e  édition,  1909),  Oppen- 
heim  lui  donne  le  nom  de  paralysie  spinale  atro¬ 
phique  subaiguë,  et  lui  attribue  une  durée  de 
un  àjtrois  ans.  Il  mentionne  que  la  mort  survient 
d’ordinaire  au  miheu  de  phénomènes  bulbaires, 
comme  Vulpian  l’avait  déjà  -signalé.  Dans  leur 
Traité  des  maladies  de  la  moelle  (1909),  MM.  Deje- 
rine  et  Thomas  lui  consacrent  une  description 
assez  complète.  Tout  en  admettant  que  le  syn¬ 
drome  est  plus  souvent  d’origine  polynévritique 
que  médullaire,  ils  relatent  un  certain  nombre 
d’observations  avec  autopsie  (Nonne,  Oppen- 
heim,  Philippe  et  Cestan)  où  l’on  trouva  de 
grosses  lésions  des  cellules  de  la  corne  antérieure. 
D’affection,  disent-ils,  débute  eu  général  par  les 
membres  inférieurs,  puis  gagne  le  tronc  et  les 
membres  supérieurs  :  cependant,  la  marche  in¬ 
verse  a  été  décrite. 

Pendant  longtemps,  les  choses  en  restèrent  là , 
et  on  ne  parla  plus  guère,  semble-t-il,  de  ce  type 
morbide.  Tout  récemment,  MM.  Souques  et 
Alajouanine,  MM.  Alajouanine,  Girot  et  Martin 
ont  publié  deux  cas  anatomo-cUniques  sur 
lesquels  nous  reviendrons. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  suivre  longuement 
une  malade  .atteinte  de  cette  affection.  Son  his¬ 
toire  et  les  résultats  de  l’autopsie  feront  l’objet 
de  cet  article. 

Observation  clinique.  —  Il  s’agissait  d’une 
femme  de  cinquante-huit  ans,  M™e  S...,  mé¬ 
nagère,  dans  les  antécédents  de  laquelle  on 
ne  trouvait  rien  à  relever.  Elle  aurait  toujours  été 
bien  portante  jusqu’en  août  1922. 

C’est  à  cette  époque  qu’à  la  suitè  d’une  marche 
prolongée,  elle  ressentit  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  une  fatigue  générale.  Puis  apparut  une  fai¬ 
blesse  nette  qui  frappa  d’abord  le  membre  infé¬ 
rieur  gauche  pour  passer  ensuite  à  droite.  Pendant 
longtemps,  ce  fut  assez  peu  de  chose,  et  la  malade 
vaquait  à  ses  affaires.  Vers  la  fin  de  1923,  il  se 
produisit  une  aggravation  nette,  et  M“e  s... 
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entra  à  Da  Rochefoucauld  où  elle  fit  un  premier 
séjour  du  12  février  au  14  mai  1924.  A  ce  moment, 
elle  présentait  une  paraplégie  flasque  accentuée 
et  ne  pouvait  se  déplacer  qu’avec  des  béquilles. 
Mais  les  membres  supérieurs  étaient  indemnes. 

Une  ponction  lombaire  fut  pratiquée  et  montra 
un  liquide  céphalo-rachidien  absolument  normal, 
sans  pléioc3d;ose  ni  albuminose.  Bordet- Wasser¬ 
mann  et  benjoin  colloïdal  négatifs.  Bordet-Was- 
sermann  dans  le  sang  négatif.  Néanmoins,  on  pra¬ 
tiqua  un  traitement  spécifique  sous  forme  d’in¬ 
jections  debenzoate  de  mercure,  et  ultérieurement 
de  bismuth,  qui  resta  d’ailleurs  sans  résultat. 
On  fit  en  outre,  à  la  malade,  des  injections  de 
strychnine,  à  la  dose  de  quatre  à  six  milligrammes 
par  jour,  et  un  traitement  électrothérapique. . 

La  malade  quitta  le  service  en  mai  1924. 
Vers  le  mois  d’août  de  la  même  année,  les  membres 
supérieurs  commencèrent  à  se  prendre.  Après 
divers  essais  de  traitement  en  ville  qui  restèrent 
infructueux,  la  malade  rentra  à  La  Rochefou¬ 
cauld  le  24  janvier  1925. 

A  ce  moment  existait  une  paraplégie  flasque 
complète  des  membres  inférieurs.  Aucun  mouve¬ 
ment  volontaire  ne  persistait,  si  ce  n’est  une  exten¬ 
sion  limitée  des  orteils  des  deux  côtés.  Les  mus¬ 
cles  de  la  ceinture  pelvienne  et  juxta-rachidiens 
sont  manife.stement  intéressés,  quoique  à  un 
moindre  degré,  ainsi  que  les  muscles  de  la  paroi 
abdominale,  car  la  malade  a  beaucoup  de  peine 
à  s’asseoir  dans  son  lit. 

Aux  membres  supérieurs,  tous  les  mouvements 
volontaires  sont  conservés,  hormis  l’abdüction 
du  bras  qui  est  limitée.  Mais  la  force  segmentaire 
est  très  diminuée  de  façon  globale,  bien  que  cet 
affaiblissement  prédomine  aux  extrémités.  Elle 
serre  la  main  sans  force,  les  mouvements  de 
flexion  et  d’extension  de  la  main  sur  l’avant- 
bras  sont  peu  énergiques. 

Les  nerfs  crâniens  sont  intacts.  Les  pupilles 
réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l'accom¬ 
modation. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective, 
superficielle  ou  profonde.  Jusqu’ici,  la  paraplégie 
avait  été  complètement  indolore,  mais,  depuis 
quelque  temps,  la  malade  ressent  la  nuit  des  dou¬ 
leurs  spontanées,  continues,  sous  forme  de  four¬ 
millements  et  d’élancements. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  abolis  aux' 
membres  inférieurs.  Aux  membres  supérieurs, 
le  tricipital  gauche  est  aboli,  le  ^roit  persiste 
très  affaibli  ;  les  stylo-radiaux  sont  absents. 
Abohtion  du  réflexe  cutané  abdominal.  Les  ma¬ 
nœuvres  de  Babinski,  de  Gordon  ou  d’Oppenheim 
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ne  déterminent  ni  flexion  ni  extension  du  gros 
orteil. 

Pas  de  troubles  des  sphincters. 

P’amyotrophie  des  membres  inférieurs  e.st 
masquée  par  un  développement  du  tissu  adipeux 
sous-cutané  très  marqué.  Aux  membres  supérieurs 
on  constate  un  aplatissement  marqué  des  émi¬ 
nences  thénar,  et  à  un  degré  moindre  des  hypo- 
thénars.  Les  reliefs  musculaires  ont  disparu  aux 
avant-bras  et  aux  bras,  qui  ont  beaucoup  dimi¬ 
nué  de  volume  d’après  la  malade. 

L’état  viscéral  de  la  malade  ne  présente  rien 
de  particulier  à  signaler.  Cœur  normal.  Tension 
artérielle  14-8.  Foie  normal  à  la  palpation. 
Urines  ne  contenant  ni  sucre  ni  albumine. 

Février  1925.  Evolution  progressive  de  l’amyo¬ 
trophie  et  des  douleurs. 

Mouvements  du  tronc  plus  Hmités  avec  ten¬ 
dance  à  la  cyphose.  Ceux  des  membres  supérieurs 
sont  de  même  moins  étendus. 

Aux  membres  inférieurs,  malgré  l’adipose, 
l’atrophie  des  muscles  de  la  cuisse  est  évidente. 
Aux  membres  supérieurs  elle  s’accentue,  en  par¬ 
ticulier  aux  mains. 

En  mai,  la  parésie  gagne  les  muscles  du  cou 
et  de  la  nuque.  La  malade  a  de  la  peine  à  mobiliser 
sa  tête,  qui  doit  être  soutenue  par  des  oreillers. 

Douleurs  continues  dans  les  jambes,  particu¬ 
lièrement  vives  la  nuit  où  elles  arrachent  des  cris 
à  la  malade,  revêtant  le  type  d’élancements  ou 
de  brûlures,  et  ré.sistant  à  tous  les  analgésiques. 
Apparition  d’œdème  aux  membres  supérieurs  et 
surtout  à  la  main  qui  prend  l’aspect  «  succulent  ». 

Le  26  octobre  1925,  apparition  de  douleurs 
polyarticulaires,  prédominant  aux  épaules,  avec 
gonflement,  sans  fièvre,  qui  paraissent  céder  au 
saücylate  de  soude,  mais  se  renouvellent  à  plu¬ 
sieurs  reprises,  de  même  que  les  poussées 
d’œdème  «  succulent  »  des  mains. 

L’atteinte  des  noyaux  bulbaires  est  maintenant 
certaine.  La  déglutition  est  difiScile.  Le  timbre 
de  la  voix  a  changé,  et  devient  un  peu  nasonné. 
La  langue  s’amincit  et  du  tremblement  fibrillaire 
apparaît. 

Dans  la  nuit  du  22  au  23  décembre,  la  malade 
a  présenté  une  crise  caractérisée  par  une  sensation 
de  mort  imminente  avec  amblyopie,  transpiration, 
et  salivation  extrêmement  abondantes,  sans  dys¬ 
pnée  ni  manifestations  angineuses,  qui  a  duré 
quatre  à  cinq  minutes,  mais  a  laissé  persister  un 
état  pénible  jusqu’au  matin..  Depuis  quelque 
temps  déjà,  la  malade  avait  des  bouffées  de  cha¬ 
leur  à  répétitions.  L’atrophie  linguale  a  augmenté  ; 
et  les  troubles  de  la  parole  et  de  l’articulation 
sont  plus  intenses.  En  plus,  la  malade  éprouve 
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des  engourdissements,  des  fourmillements  dans 
le  territoire  de  la  V®  paire,  parfois  même  des  dou¬ 
leurs  aiguës. 

Le  25  janvier  1926,  crise  de  dyspnée  intense 
avec  soif  d’air.  L’ampliation  de  la  cage  thoracique 
est  très  limitée  par  l’atrophie  des  muscles  respi¬ 
ratoires.  Nombre  de  respirations  :  36.  Pouls:  132.' 
Néanmoins,  la  crise  se  calme,  mais  la  malade  est 
très  fatiguée.  Réapparition  d’une  crise  analogue 
quarante-huit  heures  après,  et  la  malade  meurt 
le  28  janvier  1926. 

Examen  anatomique  des  centres  nerveux  et 
des  viscères  pratiqués  après  formolage. 

La  moelle  est  manifestement  réduite  de  volume 
dans  toute  sa  hauteur  ;  les  racines  antérieures,  très 
grêles,  sont  filiformes  dans  la  région  dorsale. 

Les  muscles  sont  pâles,  cireux,  décolorés, 
envahis  par  la  graisse. 

Des  fragments  de  la  moelle  (Si,  La,  D^,  Di, 
C,,  Cg)  du  bulbe,  de  la  protubérance,  des  pédon¬ 
cules,  des  noyaux  centraux,  et  divers  fragments 
de  l’écorce  sont  prélevés  pour  l’exameii  micro¬ 
scopique  ainsi  que  deux  ganglions  lombaires,  des 
nerfs  périphériques  et  des  muscles. 

La  MOEi,i,E.  —  L’examen  montre  à  tous  les  ni¬ 
veaux  une  altération  profonde  des  cellules  des 
cornes  antérieures,  particulièrement  accentuée 
dans  la  région  cervicale.  Celles-ci  sont  à  peu  près 
complètement  absentes,  et  les  rares  qui  persistent 
sont  réduites  à  l’état  d’amas  granuleux,  arrondis, 
de  blocs  pigmentaires  arrondis,  sans  prolonge¬ 
ments,  possédant  un  noyau  mal  délimité.  Pas 
de  figures  de  neuronophagie.  La  région  sacrée 
et  le  cône  médullaire  sont  les  moins  altérés. 
On  y  retrouve  de  rares  cellules  presque  normales. 
Les  cornes  antérieures  sont  en  même  temps  le 
siège  d’une  hyperplasie  des  cellules  rondes  névro- 
gliques.  Par  contre,  les  cellules  de  la  base  de  la 
corne  postérieure,  et  celles  de  la  corne  latérale 
dans  la  région  dorsale,  sont  beaucoup  mieux  con¬ 
servées.  Encore  qu’elles  présentent  des  lésions 
de  chromatolyse,  que  certaines  soient  globuleuses, 
elles  n’ont  pas  subi  de  réduction  numérique 
notable. 

Sur  les  coupes  colorées  à  l’hém’atoxyline  au 
fer,  on  observe  un  éclaircissement  des  cornes  anté¬ 
rieures  dû  à  l’atrophie  des  prolongements  cellu¬ 
laires,  mais  il  n’existe  aucune  dégénérescence 
cordonale  systémati.sée.  Tout  au  plus  peut-on 
noter  une  sclérose  très  discrète  du  cordon  latéral 
dans  la  région  lombaire,  et  une  démyélinisation 
légère  de  la  partie  périphérique  du  cordon  laté¬ 
ral  dans  son  segment  postérieur  plus  marquée  à 
la  région  dorsale. 

Il  n’existe  pas  de  lésions  inflammatoires  carac- 
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térisées.  Tout  au  plus  peut-on  noter  un  épaississe¬ 
ment  léger  de  la  leptoméninge  sans  infiltration 
cellulaire,  des  septa  médullaires  et  de  la  paroi  des 
petits  vaisseaux.  Sur  tout  l’axe  encéphalo- 
méduUaire,  on  a  peine  à  trouver  quelques  petits 
vaisseaux  entourés  d’un  discret  manchon  de 
cellules  rondes. 

Pas  de  lésion  des  éléments  nobles  des  ganglions 
rachidiens  examinés,  mais  une  sclérose  légère 
avec  infiltration  cellulaire. 

Bui.be.  —  Te  noyau  de  l’hypoglosse  est  mani¬ 
festement  altéré.  Sans  présenter  de  réduction 
numérique  notable,  les  cellules  sont  en  majorité 
petites,  globuleuses,  d’aspect  poussiéreux,  avec 
un  noyau  altéré  ou  excentrique.  Bes  noyaux  des 
divers  autres  nerfs  crâniens  ne  semblent  pas 
présenter  de  lésions  notables. 

Par  ailleurs,  le  bulbe,  la  protubérance,  le  pé¬ 
doncule,  les  noyaux  centraux  ne  présentent  rien 
à  signaler.  Pas  de  dégénérecsence  de  la  capsule 
interne. 

Des  fragments  d’écorce  de  la  frontale  ascen¬ 
dante,  de  la  première  frontale,  de  la  première  tem¬ 
porale,  de  l’hémisphère  droit,  ont  été  examinés. 
Dans  l’ensemble,  l’écorce  est  normale.  Signalons 
toutefois  que  les  grandes  cellules  pyramidales 
de  la  frontale  ascendante  nous  ont  paru  réduites 
de  volume,  de  même  que  les  fibres  tangentielles 
du  réseau  d’Exner  ne  constituent  qu’un  feutrage 
assez  grêle.  Mais  ce  ne  sont  là  que  des  nuances. 
Enfin  la  méninge  nous  a  paru  épaissie  au  niveau 
des  scissures,  et  infiltrée  discrètement  de  cellules 
rondes. 

Nerfs  PÉRIPHÉRIQUES  (Sciatique  poplité  externe 
et  interne). — Segmentation  en  boule  de  la  myé¬ 
line.  Hyjierplasie  des  noyaux  de  la  gaine  de 
Schwann.  Réduction  numérique  notable  des 
cylindraxes.  Ceux  qui  persistent  sont  altérés, 
amincis  et  irréguliers  surtout. 

Muscees  (Sterno-mastoïdien,  grand  pectoral, 
biceps  crural).  —  Adipose  interstitielle  considé¬ 
rable,  avec  atrophie  simple  delà  fibre  musculaire  se 
traduisant  par  une  inégalité  de  diamètre  des.  fibres, 
toutes  réduites  dans  leur  ensemble  d’ailleurs,  et 
une  hyperplasie  mucléaire  marquée.  Des  muscles 
sont  très  altérés. 

L’examen  des  viscères  n’a  rien  montré  de  bien 
particulier.  Le  rein  et  le  corps  thyroïde  sont 
normaux.  Le  foie  montre  un  peu  de  surcharge 
graisseuse  des  cellules  de  la  zone  fragile  inter- 
porto-sus-hépatique. 

En  résumé,  il  s’agit  d’une  malade  qui,  en 
trois  ans,  parcourut  .toutes  les  étapes  d’une  para¬ 
lysie  ascendante,  ayant  débuté  par  les  membres 
inférieurs  pour  gagner  ensuite  le  tronc,  les  mem- 
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bres  supérieurs  et  finalement  le  bulbe.  A  l’autopsie, 
énormes  lésions  des  cornes  antérieures  suivies  de 
dégénérescence  de  tout  le  neurone  périphérique  J 
pas  de  lésions  inflammatoires,  pas  de  lésions  cor- 
donales  systématisées,  mais  présence  d’une  sclé¬ 
rose  discrète  et  diffuse. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  ne  pouvait  guère 
porter  d’autre  diagnostic  que  celui  de  polio¬ 
myélite.  Nous  n’ignorons  pas  qu’il  y  a  une  ving¬ 
taine  d’années,  celui  de  polynévrite  aurait  été 
sérieusement  discuté  :  nous  n’y  avons  songé  que 
pour  l’éliminer  ;  cette  évolution  en  tache  d’huile 
jusqu’au  bulbe,  l’absence  de  douleurs  au  palper 
des  masses  musculaires,  nous  paraissant  peu 
favorables  à  cette  hypothèse.  L’autopsie,  en  mon¬ 
trant  des  lésions  cellulaires  considérables,  a 
achevé  de  l’écarter. 

L’absence  complète  de  signes  pyramidaux, 
la  flaccidité  absolue  ne  permettaient  pas  non  plus 
d’envisager  le  diagnostic  de  sclérose  latérale 
amyotrophique  ;  de  même,  à  l’autopsie,  on  ne 
relève  que  bien  peu  des  signes  pyramidaux  de  la 
maladie  de  Charcot,  puisque  tout  se  réduisait  à  une 
légère  sclérose  du  cordon  latéral  au  niveau  de  la  ré¬ 
gion  lombaire.  Il  est  vrai  que  MM.  Foix  et  Chavanny 
{Revue  neurologique,  juin  1925,  p.  826),  bien  que 
n’en  trouvant  pas  davantage  à  l’autopsie  d’un 
cas  de  poliomyélite  chronique,  pensent  à  l’exis¬ 
tence  de  formes  de  passage  entre  cette  affection 
et  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Philippe 
et  M.  Cestan  avaient  déjà  eu  une  idée  analogue 
en  rattachant  la  poliomyélite  subaiguë  au  groupe 
de  la  sclérose  latérale.  Il  s’agissait  donc  de 
poliomyélite.  P'aut-il  la  ranger  dans  les  formes 
.subaiguës  ou  chroniques?  Ce  n’est  guère  là  qu’une 
question  de  mots.  Assurément  le  cas  ne  rentre  pas 
dans  la  forme  classique  de  la  poHomyéHte  chro¬ 
nique  à  forme  Aran-Duchenne.  On  peut,  d’autre 
part,  faire  observer  que  cette  durée  d’environ 
trois  ans  est  un  peu  longue  pour  une  poliomyé¬ 
lite  subaiguë  ;  elle  rentre  cependant  dans  les  délais 
qu’Oppenheim  fixe  à  cette  affection. 

D’après  les  auteurs  classiques,  la  poliomyélite 
subaiguë  est  indolore  :  c’était  un  des  arguments 
invoqués  en  faveur  de  la  polynévrite.  Mais  ou 
sait  bien  aujourd’hui  qu’une  série  d’affections, 
jadis  considérées  comme  indolores,  peuvent 
s’accompagner  de  vives  douleurs  :  il  eu  est  ainsi 
des  poliomyélites  aiguës,  dont  les  formes  algiques 
sont  bien  connues.  De  même  la  sclérose  latérale 
amyotrophique  peut  présenter  des  crises  doulou¬ 
reuses  fort  vives,  quelquefois  précoces,  qui  ont 
le  caractère  d’élancements,  de  brûlures  comme 
chez  notre  malade.  Sans  son  rapport  sur  la  mala- 
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die  de  Charcot,  M.  Néri  a  bien  mib  ces  faits  en 
lumière.  Ces  donlenrs  tiennent-elles  à  des  lésions 
de  la  snb.stance  grise?  Sont-elles  d’origine  cor- 
donale?  Il  e.st  probable  que  l’un  et  l’autre  de  ces 
mécanismes  peuvent  entrer  en  jeu. 

Dans  la  plupart  des  cas  analogues  au  nôtre, 
l’étiologie  est  très  obscure.  On  peut  considérer 
comme  certain,  de  par  les  résultats  de  la  clinique, 
des  épreuves  biologiques,  et  de  l’anatomie  patho¬ 
logique,  qu’il  ne  s’agit  pas  de  syphilis  :  aussi  le 
traitement  est-il  régulièrement  inefficace. 

Avons-nous  affaire  à  un  virus  neurotrope? 
C’est  une  idée  plausible  et  séduisante.  Elle  ne  peut 
se  démontrer  que  par  les  résultats  positifs  des 
inoculations.  Nous  n’avons  pu  y  avoir  recours,  en 
raison  de  la  formolisatiou  qu’avait  subie  le  sys¬ 
tème  nerveux  en  vue  de  l’examen  histologique. 
MM.  Souques  et  Alajouanine  (i)  ont  pu,  dans  une 
très  belle  observation  de  poliomyélite  subaiguë, 
apporter  cette  preuve,  en  pratiquant  chez  le 
lapin  des  inoculations  intracérébrales  avec  des 
émulsions  de  moelle  cervicale  et  de  bulbe, 
prélevés  aseptiquement  à  l’autopsie.  D’animal, 
après  une  longue  incubation,  avait  présenté  une 
amyotroi:)hie  extensive  et  des  lésions  médullaires 
voisines  de  celles  du  cas  humain.  Mais  l’expéri¬ 
mentation  resta  négative,  dans  le  second  cas  de 
M.  Alajouanine.  Mais  ces  tentatives  doivent 
être  poursuivies,  à  chaque  occasion  favorable. 
Nous  croyons  que  c’est  dans  cette  voie  que  l’on 
trouvera  le  .secret  de  l’étiologie,  et,  souhaitons-le, 
d’une  thérapeutique  efficace. 


ACTUALITÉS  IWÉDICALES 

Le  rhume  des  foins,  étude  clinique  expéri¬ 
mentale  et  thérapeutique. 

Ce  livre  de  M.  Paui,  Giroud  est  une  mise  au  point 
de  cette  question  si  intéressante  et  à  l’ordre  du  jour 
jusqu’ici  peu  étudiée  en  France.  Avec  MM.  Pasteur  Val- 
lery-Radot  et  P.  Blamoutier,  l’auteur  a  fait  sur  ce  sujet 
depuis  trois  ans  des  recherches  expérimentales  et  théra¬ 
peutiques  qu’il  expose  dans  ce  travail. 

Après  avoir  passé  en  revue  les  différentes  théories 
pathogéniques,  il  aborde  l’étude  de  cette  maladie  en 
insistant  sur  ses  nombreux  équivalents.  Son  expérimen¬ 
tation  a  porté  sur  la  recherche  des  précipitines,  de  la 
sensibilisatrice  antipollinique,  du  pouvoir  agglutinant, 
sur  l'étude  do  l’anaphylaxie  passive  chez  l’animal,  de 
l’hypersensibilité  passive  cutanée  chez  l’homme  et  sur 
l’éosiiiophilie. 

Il  insiste  sur  l’importance  de  la  cuti-réaction,  dont  il 
précise  la  technique  et  l’intérfit  diagno.stiquc, 

(i)  SouüUKs  et  Alajouanine,  Atrophie  niuscuhiire  progres¬ 
sive  subaigué  à  évolution  fatale.  Transmission  exiJérmicntale 
de  l’homme  il  l'animal  (IJuU,  et  Mimoires  de  la  Soc.  mid. 
des  hôpitaux,  18  avril  rgaa). 

Le  Gérant;  J, -B,  BAIhWÈRlî. 
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Après  avoir  exposé  les  traitements  anciens,  il  passe  en 
revue  les  diverses  thérapeutiques  actuellement  employées. 

11  montre  ce  que  l’on  peut  attendre  de  la  désensibili- 
saliou  spécifique  par  injections  sous-cutanées  d’extr.aits 
protéiniques  et  par  cuti-réactions  répétées. 

Il  insiste  surtout  sur  les  thérapeutiques  déscnsibili 
satrices  non  spécifiques,  dont  il  montre  la  facilité’d’appli- 
cation  et  les  bons  résultats  qu'on  en  peut  attendre.  ' 

Parmi  ces  méthodes,  il  donne  la  préférence  aux  injec¬ 
tions  de  pe,tonc,  dont  il  prouve  les  heureux  effets  en  rap¬ 
portant  des  observations  très  démonstratives. 

P.  Blamoutier. 

Traitement  de  la  fièvre  typhoïde  par  les 

injections  intraveineuses  d’hexamèthylène- 

tétramine  associées  à  la  bainèothèrapie. 

I,a  bainèothèrapie  est  certainement  l’arme  la  plus 
puissante  que  nous  ayons  contre  la  fièvre  typhoïde, 
m.ais  ce  procédé  thérapeutique  ne  met  pas  à  l’abri  de 
déboires  contre  lesquels  on  cherche  à  lutter  en  faisant 
intervenir  d'autres  agents  de  cure  ;  l’hexamCthylèue- 
tétramine  est  de  ceux-là. 

CiialiEu  et  Grandmaison  {Progrès  médical,  24  juillet 
igaG)  ont  traité  250  typiques  en  associant  à  la  balnéo- 
thérapie  les  injections  intraveineuses  d’uroformine. 
Ils  donnent  à  leurs  malades  un  bain  à  28»  tous  les  trois 
heures,  de  jour  et  de  nuit,  quand  la  température  atteint  ■ 
ou  dépasse  35“,  et  ils  injectent  chaque  jour  2'"', 50 
d’uroforinine  {solution  à  25  ou  50  p.  100  présentée  en 
ampoules  de  5  centimètres  cubes,  stérilisée  par  tyndalli¬ 
sation)  . 

Ce  traitement  est  commencé  dès  que  les  examens 
cliniques  et  de  laboratoire  ont  confirmé  la  nature 
éberthienne  de  l’infection  ;  il  est  continué  chaque  jour 
jusqu’à  l’obtention  d’une  apyrexie  eomplète  depuis 
au  moins  cinq  jours,  be  seul  incident  parfois  noté  — 
bien  que  très  rarement  —  est  l’apparition  dans  le  quart 
d’heure  ou  la  demi-heure  qui  suit  l’injection  de  frissons 
et  d’une  légère  élévation  thermique  en  rapport  avec  un 
léger  choc. 

Toute  fièvre  typhoïde  peut  Être  traitée  par  l’urofor- 
mine  intraveineuse,  mais  le  traitement  doit  Être  com¬ 
mencé  aussitôt  que  possible.  I^’uroformine  s’éliminant 
par  les  urines  et  par  labile,  il  est  naturel  de  penser  qu’elle 
puisse  préserver  des  complications  biliaires  ;  angiocho- 
lites,  cholécystites,  lithiase  post-typhique. 

Il  n’y  a  pas  de  contre  indication  à  la  méthode. 

En  aucun  cas,  chez  les  malades  observéspar  les  auteurs, 
la  courbe  thermique  ne  fut  nettement  influencée  par  l’uro- 
formine,  soit  dans  son  degré,  soit  dans  sa  durée.  Mais 
ces  injections  semblent  Être  le  meilleur  moyen  d’éviter 
les  rechutes.  Parmi  les  malades  traités  par  Chalier  et 
Grandmaison,  certains  firent  des  complications,  mais  les 
déterminations  hépato-biliaires  furent  très  rares  ;  or, 
a  stérilisation  de  la  bile  par  l’uroformine  est  une  donnée 
bien  établie.  Cette  méthode  permet  donc  de  faire  dispa¬ 
raître  les  porteurs  de  germes  convalescents. 

Iæs  injections  intraveineuses  d’uroformine  ont  eu 
une  influence  bienfaisante  préventive  sur  les  hémorra¬ 
gies  intestinales  de  la  fièvre  thyphoïde  ;  les  auteurs  n’en 
ont  pas  observé  chez  leurs  malades  ainsi  traités. 

P.  Blamoutier. 
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SUR  LA  FRÉQUENCE  ET 
L’IMPORTANCE  DE  LA 
SYPHILIS  UTÉRINE 

Ch.  AUDRY 

Protcsseur  de  clinique  à  la  Faculté  de  médecine  de  Toulouse. 

Je  prie  le  lecteur  de  vouloir  bien  me  dispenser 
d’exposer  ici  la  position  actuelle  de  la  question. 
Une  bonne  bibliographie  exigerait  plusieurs  mois 
de  travail  et  occuperait  plus  de  place  qu’elle 
n’en  pourrait  trouver,  attendu  qu’il  en  faudrait 
compter  les  indications  par  centaines,  si  ce  n’est 
davantage  (i).  Je  désire  envisager  la  syphilis 
utéro-ovarienne  à  un  pointée  vue  très  général, 
purement  pratique.  Cet  article  ne  fera  qu’exposer 
les  conclusions  auxquelles  m’ont  conduit  bien  des 
années  d’incertitudes.  Seuls  les  gynécologues 
pourvus  d’un  grand  ■  service,  et  décidés  à  pour¬ 
suivre  systématiquement  la  vérité  en  utilisant  la 
sérologie,  pourraient  nous  apporter  une  solution 
exacte  et  définitive  grâce  à  des  statistiques  assez 
considérables  en  nombre,  et  assez  étendues  dans 
le  temps. 

I 

Je  laisse  de  côté  les  discussions  et  les  hypothèses 
relatives  aux  faits  communément  cités  :  chancre 
endo-utérin,  érosions  vulvaires  et  vulvo-vaginales 
indéterminées,  trouvailles  d’autopsie,  etc.  ;  en 
un  mol;,  je  négligerai  tout  cè  qui  a  été  vu  et  décrit. 
Si  on  s’y  tenait,  on  conclurait  assez  facilement, 
comme  je  l’ai  fait  moi-même  bien  longtemps,  que 
la  syphilis  utéro-ovarienne  existe  assurément, 
mais  qu’elle  est  eu  somme  exceptionnelle.  A  mon 
avis,  au  contraire,  la  S3q)hilis  utéro-ovarienne  est 
très  fréquente,  très  importante  et  complètement 
méconnue.  Elle  est  complètement  méconnue 
parce  qu’elle  n’a  pas  de  symptômes  propres,  ou 
que  nous  ne  les  avons  pas  encore  discernés. 

Il  y  a  quelques  années,  j’avais  vu  que  la  réac¬ 
tion  de  Wassermann  se  découvrait  dans  la  moitié 
des  cas  de  cancer  utérin  que  j’avais  pu  examiner. 
On  sait  d’ailleurs  qu’il  est  relativement  rare  chez 
les  vierges.  Enfin,  j’ai  été  surpris  de  la  quantité 
d’altérations  leucoplasiques  que  révélaient  des 
examens  microscopiques  de  métrites  suspectes 
ou  de  cols  utérins  cancérisés  ;  ces  examens  sont 
cependant  trop  peu  nombreux,  faute  de  matériel, 
pour  me  donner  la  factfité  de  formuler  à  ce  sujet 
des  conclusions  incontestables.  Cependant,  je  me 
crois  autorisé  à  affirmer  que  la  moitié  des  cancers 
de  l’utérus  se  développent  chez  des  syphilitiques 
avérés.  Il  était  naturel  de  chercher  une  explica¬ 
tion  d’un  pareil  état  de  choses  en  le  comparant  à 
(i)  Je  suppose  connu  le  Uvre  d’Ozenne. 
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d’autres  qui  fussent  assimilables.  Or,  on  sait  que 
beaucoup  de  cancers,  d’épithéliomas  du  gland  sont 
surleucoplasiques  et  sursyphilitiques  ;  l’influence 
de  la  sypliilis  n’est  pas,  ici,  aussi  frappante,  aussi 
constante  que  sur  l’épithélioma  bucco -lingual, 
mais  elle  est  certaine  et  évidente.  C’est  de  ce  jour 
quë  j’ai  recherché  le  rôle  de  la  syphilis  dans  les 
métrites  vulgaires  ou  paraissant  telles. 

On  a  publié,  en  Allemagne  exclusivement  ou  à 
peu  près,  plusieurs  articles  consacrés  à  la  recherche 
des  tréponèmes  dans  les  produits  de  sécrétion  du 
col  utérin  chez  les  femmes  atteintes  de  syphilis 
récente.  Quelques-uns  de  ces  articles  ont  fait  con¬ 
naître  des  résultats  positifs  en  nombre  impression¬ 
nant.  Mais  il  y  a  lieu  de  reconnaître  que  ces  résul¬ 
tats  n’ont  pas  été  toujours  confirmés.  Eu  fait,  la 
reconnaissance  assurée  du  tréponème  dans  les 
exsudats  utérins  est  malaisée,  et  il  ne  faut  pas 
s’étonner  s’il  y  a  des  contradictions  à  ce  sujet. 
Cependant,  on  peut  admettre  que,  dans  certains 
cas,  des  cols  utérins,  dépourvus  de  toute  lésion 
spécifique  apparente,  présentent  des  tréponèmes. 

II 

Voici  maintenant  ce  que  montre  la  clinique. 

A  maintes  reprises,  on  pourra  voir  et  suivre  des 
jeunes  femmes  atteintes  de  métrite  cervicale  ou 
totale,  avec  ou  sans  annexite,  et  dépourvues  de 
tout  accident  syphilitique  visible,  ou  de  tous 
antécédents  spécifiques  connus  ou  avoués.  Parmi 
ces  jeunes  femmes,  un  certain  nombre  présentent 
des  gonocoques  qui  expliquent  tous  les  accidents. 
D’autres  n’en  portent  pas,  mais  offrent  en 
revanche  une  réaction  de  Wassermann  positive.  J  e 
me  suis  bientôt  aperçu  que  chez  ces  dernières,  le 
traitement  local  habituel  (chlorure  de  zinc,  etc.) 
n’avait  qu’une  action  extrêmement  infidèle,  très 
inférieure  à  l’action  qu’il  obtenait  chez  leurs  voi¬ 
sines  atteintes  de  métrite  gonococcique.  Non  sans 
quelque  surprise,  nous  avons  alors  constaté  que  ces 
mêmes  métrites  guérissaient  en  trois  ou  quatre 
semaines,  et  complètement,  si  on  administrait 
un  bon  traitement  par  le  novarsénobenzol.  Depuis 
lors,  quand  une  jeune  femme  nous  apporte  une 
métrite  non  gonococcique,  associée  à  une  réaction 
de  Wassermann  positive,  je  lui  fais  suivre  le  même 
traitement,  et  elle  guérit  dans  presque  tous  les 
cas,-  en  l’absence  de  tout  traitement  local. 

Voici  un  exemple  concret  ;  Il  y  a  neuf  ans,  j’ai 
soigné  un  ménage  dont  les  deux  conjoints  étaient 
atteints  de  syphilis  récente  ;  le  traitement  fut 
sui-vi  et  aboutit,  comme  de  juste,  à  la  disparition 
des  accidents  et  à  la  négativation  de  la  réaction 
de  Wassermann  (après  trois  ans  seulement  pour  la 
femme).  Une  seconde  réaction  de  Wassermann  faite 

N*  41 


PARIS  MÊDICÀL 


278 

tin  an  plus  tard  était  encore  négative  chez  la 
femme  qui,  de  ce  temps,  négligea  de  se  traiter.  Je 
.  la  revois  neuf  ans  après  le  début  de  la  maladie  ; 
elle  se  plaint  d’être  fatiguée  depuis  quelques 
mois  ;  elle  a  maigri  ;  en  outre,  elle  a  une  métrite 
cervicale  érosive  typique,  et  un  polype  de  l’urètre  ; 
elle  allait  être  opérée  (excision  du  col,  etc.),  mais 
voulut  me  voir  auparavant.  Or,  la  réaction  de  Was¬ 
sermann  est  redevenue  positive.  Je  prie  la  malade 
de  retarder  l’intervention  chirurgicale  ;  j  ’arrête 
tout  traitement  local  et  je  fais  six  injections  de 
OKr,6o  de  novarsénobenzol.  Après  la  troisième,  amé¬ 
lioration  considérable  ;  après  la  sixième,  guérison 
totale  des  accidents  utérins,  transformation  de 
l’état  général.  A  ce  moment,  les  accidents 
urétraux  persistent,  mais,  un  mois  plus  tard, 
l’urètre  était  également  guéri,  à  telles  enseignes 
que  le  chirurgien  auquel  elle  alla  se  présenter 
commença  j^ar  lui  demander  «  qui  l’avait  opérée  ! 

Enfin,  on  voit  quotidiennement  des  jeunes 
femmes  atteintes  de  syphilis  floride  et  de  métrite 
non  gonococcique  banale  en  apparence,  dont  la 
métrite  guérit  rapidement  par  le  seul  et  même 
traitement  que  celui  des  manifestations  cutanéo¬ 
muqueuses. 

III 

En  résumé,  j  ’ai  acquis  la  certitude  qu’un  grand 
nombre  de  jeunes  femmes  syphilitiques  présentent 
des  métrites,  d’allure  banale,  associées  à  une  réac¬ 
tion  de  Wassermann  positive,  et  qu’elles  guérissent 
rapidement  et  complètement  par  le  traitement 
spécifique  seul. 

Je  peux  ajouter  que  quand  il  y  a  des  gono¬ 
coques,  la  métrite  d’une  femme  syphilitique  ne 
guérit  pas  tant  que  le  gonocoque  persiste,  —  et 
que  les  seuls  traitements  externes  n’ont  à  peu  près 
aucune  action  sur  les  métrites  non  gonococciques 
des  sjqihilitiques. 

En  iiartant  de  ces  deux  faits  :  importance  consi¬ 
dérable  des  antécédents  syphilitiques  chez  les 
femmes  porteuses  de  cancer  utérin,  fréquence  des 
métrites  curables  par  le  seul  traitement  spéci¬ 
fique  chez  des  jeunes  femmes  sans  gonocoques, 
mais  pour\Ties  d'une  réaction  de  Wassermann  posi¬ 
tive,  je  crois  maintenant  que  ; 

La  syphilis  utéro-ovarienne  est  au  moins  aussi 
fréquente,  et  prolahlement  beaucoup  plus  impor¬ 
tante  que  la  syphilis  uro-génitale  de  l'homme. 

Il  me  semble  donc  qu’on  ne  montrera  ni  grande 
témérité,  ni  grande  imagination  en  supposant 
que  les  troubles  de  la  menstruation,  aménorrhée  si 
fréquente,  ménorragies  bien  plus  rares,  dépendent 
de  localisation  tréponémateuse  sur  l’ovaire  (corps 
jaune,  etc.). 
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RÉACTIONS  NERVEUSES 
DES  COLITES 

ESSAI  D’UNE  DESCRIPTION 
CHRONOLOGIQUE 

Roger  SAVIGN AC,  A.  MATHIEU  DE  FOSSEY  et  Roger  SARLES 

Voilà  bien  des  années  que,  frappés  de  l’impré¬ 
cision  avec  laquelle  sont  décrites  les  réactions  ner¬ 
veuses  et  psychiques  des  colites,  et  nous  éton¬ 
nant,  à  l’interrogatoire  de  nos  malades,  de  relever 
chez  eux,  sans  parti  pris,  des  malaises  différents 
suivant  que  l’examen  coprologique  montrait 
un  excès  des  putréfactions  ou  des  fermenta¬ 
tions  cæcales,  nous  essayons  d’établir  pour  ces 
réactions  une  classification  calquée  sur  celle  que 
Schmidt  et  Strassburger  ont  fait  admettre  pour 
leurs  causes  intestinales. 

Deux  d’entre  nous  (Savignac  et  Sarles)  ont 
insisté  dans  un  article  récent  du  Paris  médical 
sur  la  place  importante  que  tiennent  l’émotivité 
et  l’angoisse  dans  l’état  nerveux  des  malades 
atteints  de  colites  de  fermentation  ;  ils  les  oppo¬ 
saient  à  l’asthénie,  à  la  dépression  souvent  con¬ 
sidérable  qu’ils  avaient  trouvées  au  premier  plan 
dans  les  doléances  de  leurs  malades  atteints  de 
colite  de  putréfaction. 

E’un  d’entre  nous  (Mathieu  de  Fossey),  très 
peu  de  temps  après,  décrivait  avec  Béhague,  à  la 
Société  de  neurologie,  un  syndrome  neuro-psy¬ 
chique  qu’il  donnait  pour  caractéristique  des 
colites  alcalines  (ou  de  putréfaction).  Il  y  trou¬ 
vait  également  au  premier  plan  les  symptômes 
de  dépression,  mais  à  ceux-ci  jl  ajoutait  un  état 
spasmodique  frappant  aussi  bien  la  musculature 
striée  que  la  musculature  lisse  :  contractions  fasci- 
culaires  disséminées,  exagération  des  réflexes 
tendineux,  tremblement  des  extrémités,  etc. 

Un  seul  point,  dans  sa  description,  pouvait  sem¬ 
bler  en  contradiction  avec  celle  de  Savignac  et  de 
Sarles  :  la  part,  qu’il  faisait  à  l’anxiété  dans  les 
réactions  psychiques  des  colites  alcalines. 

En  réalité,  il  nous  a  suffi  de  revenir  ensemble 
sur  cette  question  pour  voir  que  cette  contradic¬ 
tion  apparente  dans  nos  recherches  ne  reposait 
sur  rien  de  réel.  Ea  colite  de  fermentation  entraîne, 
croyons-nous,  un  état  d’excitabilité  tout  parti¬ 
culier  du  système  neuro-végétatif  :  l’expression 
naturelle  de  cet  état  est  l’angoisse. 

Tout  au  contraire,  la  colite  de  putréfaction  se 
traduit  par  un  état  qu’on  peut  —  sans  discussion 
pathogénique  —  rapprocher  des  états  d’auto¬ 
intoxication  :  la  dépression  et  l’asthénie  y  do- 
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minent.  Mais  en  1914  déjà,  dans  une  étude  sur 
les  «'asthénies  périodiques  »,  le  professeur  Dejerine 
et  M.  Gauckler  avaient  montré  la  fréquence  et 
étudié  le  déterminisme  de  l’anxiété  chez  les  dé¬ 
primés  :  «  Les  malades,  disaient-ils,  n’assistent 
pas  indifférents  à  une  dépréciation  physique  pa¬ 
reille  de  leur  organisme  et,  pour  peu  que  leur  situa¬ 
tion  se  prolonge,  ils  en  arrivent  assez  rapidement 
à  encombrer,  leur  symptomatologie  de  toutes  les 
conséquences  proches  ou  lointaines  que  peuvent 
entraîner, -un  auto-examen  plus  ou  moins  continu 
ay^i'-'ÛH  élat  âè~ préoccupation  émotive  persistant, 
'légitime  à'.coup  sûr, i mais  qui  n’en  est  pas  moins 
pathogène  pouf  cela.  Toutes  les  conséquences 

£tes  'de  r.émotion,  toutes  ses  manifestations 
ides,  troubles  par  suggestibilité,  par  inter- 
un,  pourront  suivre.  Et  ainsi  se  créeront 
fréquemment  de  véritables  neurasthénies  secon- 
saires,  susceptibles  de  survivre  même  à  la  cause 
qui  les  a  créées.  » 

Il  en  est  très  souvent  ainsi  chez  nos  njalades. 
Aussi  bien  aucun  de  nous  n’a-t-il  jamais  voulu 
imposer  un  cadre  rigide  à  des  manifestations 
nerveuses,  par  essence  complexes,  et  à  des  états 
intestinaux  susceptibles  de  se  succéder  chez  le 
même  malade.  C’est  un  schéma  que  nous  propo¬ 
sons  pour  les  deux  grandes  variétés  de  colite, 
car  s’il  est  vrai  que  les  fermentations  et  les  putré¬ 
factions  excessives  peuvent  coexister  ou  prédo¬ 
miner  alternativement,  il  n’en  existe  pas  moins 
pour  chaque  colitique  une  orientation  en  quelque 
sorte  permanente  vers  les  fermentations  ou  vers 
les  putréfactions.. C’est  elle  qui  forme  le  substra¬ 
tum  physio-pathologique  du  côlon.  Cette  orienta¬ 
tion  que  les  procédés  de  recherche  actuels  per¬ 
mettent  toujours  de  découvrir  est  nécessaire, 
pour  individuahser  le  malade  au  point  de  vue  de 
son  état  intestinal  et,  conséquemment,  des  réac¬ 
tions  de  l’organisme  à  cet  état  comme  la  théra¬ 
peutique  à  y  opposer.  C’est  là  tout  ce  que  nous 
avons  voulu  dire. 

Ee  hasard  par  lequel,  simultanément  et  sans 
être  au  courant  de  nos  travaux  réciproques,  nous 
avons  tenté  sur  ce  point  le  même  essai  de  classi¬ 
fication,  nous  a  confirmés  les  uns  et  les  autres 
dans  l’intérêt  de  nos  recherches.  Bien  plus,  nous 
avons,  réunissant  nos  observations  et  très  vite 
convaincus  que  nos  conceptions  venaient  à  l’appui 
l’une  de  l’autre,  esquissé  une  description  chrono¬ 
logique  des  réactions  générales  dues  aux  phéno¬ 
mènes  colitiques.  C’est  bâtir  sur  un  terrain  mou¬ 
vant  toute  la  pathologie  de  l’intestin,  celle  du 
côlon  et  celle  —  sans  doute  aussi  importante  et 
beaucoup  plus  mal  connue  encore  —  du  grêle 
étant  à  peine  à  l’étude.  Encore  pouvons-nous 


dire  que  notre  description,  pour  hypothétique 
qu’elle  soit,  se  dégage  de  plus  d’un  millier  d’ob¬ 
servations  de  colites  dont  les  réactions  ont  été 
minutieusement  notées  par  chacun  de  nous. 
Pour  chacune  de  ces  observations,  nous  possédons 
un  examen  coprologique  aussi  complet  qu’il  pou¬ 
vait  être  fait  à  l’époque  où  nous  voyions  nos  ma¬ 
lades.  C’est  cette  description  d’ensemble,  à  la¬ 
quelle  nos  travaux  réciproques  apportèrent  leur 
contribution,  qui  fera  l’objet  de  ce  court  article. 
Elle  sera  forcément  très  brève  et  l’on  en  trouve¬ 
rait  le  développement  dans  les  articles  parus  ou 
à  paraître  de  chacun  de  nous. 

E’évolution  des  colites  chroniques  non  spéci¬ 
fiques  nous  paraît  d’une  façon  générale  pouvoir 
se  diviser  en  trois  périodes  : 

1°  Une  période  dite  de  colite  compensée, 
où  le  désordre  intestinal  se  crée  à  bas  bruit, 
sans  ou  avec  un  minimum  de  réactions  générales  ; 

2°  Une  période  de  développement  des 
phénomènes  colitiques  amenant,  par  suite  des 
putréfactions  intestinales,  la  production  de  phé¬ 
nols  et  de  corps  toxiques.  C’est  celle  qui  se  traduit 
cliniquement  par  le  syndrome  que  nous  avons 
appelé  syndrome  «  d’auto-intoxication  ».  E’insuf- 
fisance  hépatique,  de  règle  chez  ces  malades, 
vient  ajouter  encore  à  la  fatigue  et  aux  symptômes 
de  dépression  nerveuse; 

3°  Une  période  de  déséquilibre  dss  fonc¬ 
tions  intestina'es.  Ee  déséquilibre  pourra  se 
faire  à  l’avantage  des  putréfactions  ;  le  plus  sou¬ 
vent  il  se  fera  à  l'avantage  des  fermentations. 
Par  suite,  probablement,  de  la  répercussion  sur  le 
système  neuio -végétatif,  l’émotivité  et  l’angoisse, 
souvent  préexistantes,  s’exagèrent  jusqu’à  deve¬ 
nir  la  réaction  la  plus  douloureuse  du  malade. 

Nous  avons  volontairement  et  dans  un  but  de 
simplification  qui,  si  nous  ne  nous  expliquions 
pas,  pourrait  dénaturer  notre  pensée,  laissé  de 
côté  toutes  considérations  touchant  le  terrain 
nerveux.  Nous  sommes  pourtant  les  premiers  à 
reconnaître  la  place  importante  qu’il  faut  faire 
aux  prédispositions  héréditaires  ou  acquises  à 
l’émotivité  et  à  l’angoisse,  comme  au  contraire 
à  l’asthénie  physique  et  morale.  Bien  souvent  nos 
malades,  de  par  leur  passé,  pourraient  être  rangés 
dans  le  groupe  de  la  constitution  émotive  de 
Dupré  ou  de  la  névrose  d’angoisse  de  Freud  ; 
d’autres  nous  retracent  aussi  fidèlement  que  pos¬ 
sible  les  signes  de  l’évolution  des  «  asthénies  pério¬ 
diques  »  de  Dejerine  et  Gauckler.  Nous  admettons 
donc  très  volontiers  qu’un  système  nerveux  pré¬ 
disposé  (pour  des  raisons  mal  déterminées  qui, 
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mieux  connues,  mettraient  certainement  en  évi¬ 
dence  les  influences  digestives  à  l’égal  des  in¬ 
fluences  sexuelles)  intervienne  dans  une  large 
mesure  pour  flxer  l’allure  clinique  des  réactions 
générales  aux  colites.  C’est  une  notion  que  le 
médecin,  si  spécialisé  soit-il,  ne  doit  jamais  perdre 
de  vue.  Mais  précisément  parce  que  le  système 
nerveux  tout  entier  —  par  sa  branche  organo- 
végétative  —  subit  lui  aussi  le  contre-coup  des 
désordres  intestinaux,  et  qu’il  est  impossible 
d’embrasser  avec  clarté  la  complexité  de  ce  cercle 
vicieux,  force  nous  est  bien  de  le  considérer  dans 
une  seule  de  ses  parties,  faisant  abstraction  de 
ce  qui  nuirait  à  la  commodité  du  schéma,  mais 
sachant,  en  définitive,  que,  le  schéma  établi,  il 
faut  s’empresser  d’en  atténuer  la  rigidité  exces¬ 
sive. 

Nous  envisagerons  rapidement,  et  sans  entrer 
dans  le  détail,  chacune  des  phases  qui  nous  sem¬ 
blent  marquer  l’évolution  des  colites. 

1°  Période  de  colite  compensée.  —  C’est 
la  période  plus  ou  moins  longue  pendant  laquelle 
le  trouble  intestinal  est  ignoré  à  la  fois  du  méde¬ 
cin  et  du  malade.  Celui-ci  n’est  encore  qu’un  sur¬ 
mené,  un  tachyphage,  un  dyspeptique  banal. 
Très  souvent  les  selles  sont  normales  de  nombre 
et  d’aspect.  Fréquente  aussi  est  la  constipation, 
avec  ou  sans  fausse  diarrhée.  Ta  présence  d’une 
seUe  chaque  matin  ne  doit  pas  forcément,  d’ail¬ 
leurs,  faire  éliminer  l’idée  de  la  constipation  : 
celle-ci  pouvant  être,  comme  y  insistait  Mathieu, 
corrigée  par  un  certain  degré  d’hypersécrétion, 
en  rapport  avec  le  début  de  l’inflammation  coli- 
tique. 

C’est  à  la  constipation  qu’on  impute  les  petits 
malaises  qui  déjà,  isolés  ou  peu  nombreux,  ont 
pu  faire  leur  apparition  :  fétidité  de  l’haleine, 
céphalée,  insomnie.  Parfois  dès  ce  moment,  et 
bien  avant  que  l’attention  soit  attirée  vers  l’in¬ 
testin,  le  malade  est  gêné  par  la  répétition  fré¬ 
quente  de  contractions  fasciculaires  disséminées 
(blépharospasme  en  particulier). 

Rien  ne  commande  en  apparence  l’examen  des 
selles.  S’il  est  pratiqué,  il  met  en  évidence  le  plus 
souvent  une  réaction  neutre  ou  alcaline  :  le  taux 
de  l’ammoniaque  est  souvent  augmenté  ;  êelui 
des  acides  organiques  plus  rarement,  bien  que 
nous  ayons  constaté  souvent  l’augmentation 
de  ce  taux  avec  un  état  intestinal  diniquement 
normal,  mais  les  troubles  nerveux  sont  alors  plus 
accentués  en  général.  T'acide  acétique  ou  le  su¬ 
blimé  ne  donnent  pas  de  collage. 

T’étiologie  est  bien  difiicile  à  préciser. 

Parfois  la  constatation  d’un  obstacle  au  transit 
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(péricolite,  dolichocôlon,  etc.)  semble  accorder  le 
rôle  initial  à  la  stase  stercorale. 

Mais  à  côté  de  ce  mécanisme,  bien  d’autres 
certainement  interviennent.  MM.  Te  Noir,  Ch. 
Richet  fils,  Mathieu  de  Fossey,  Renard  et  Bar- 
,  reau  ont  mis  en  évidence  l’importance  des  phéno¬ 
mènes  d’ordre  anafhylactique  dans  le  détermi¬ 
nisme  des  colites.  C’est  là,  croyons-nous,  un 
phénomène  important.  Du  fait  de  la  colite  et  de 
l’altération  de  la  muqueuse,  si  légère  soit-eUe, 
l’assimilation  est  troublée  :  les  accidents  anaphy¬ 
lactiques  qui  ont  pu  être  causes  de  la  lésion  de¬ 
viennent  ses  conséquences  et  ici  encore  est  créé 
un  cercle  vicieux  qui,  mis  en  jeu,  tendra  à  per¬ 
pétuer  causes  et  effets. 

De  l’hygiène  générale  et  alimentaire  du  malade 
dépendra  l’évolution  ultérieure. 

Si  le  surmenage,  la  tachyphagie  ont  pu  cesser, 
si  un  régime  hypotoxique  —  bien  qu’à  peine 
indiqué  en  apparence,  vu  la  latence  de  la  colite,  — 
est  institué,  tout  rentre  dans  l’ordre  et  l’affection 
disparaît,  ne  s’étant  pas  ou  à  peine  manifestée. 

Si  la  mauvaise  hygiène,  si  le  surmenage  ner¬ 
veux  se  prolongent  ou  s’accentuent,  plus  ou 
moins  rapidement  le  malade  entre  dans  la  deuxième 
période. 

2°  Période  de  développement  des  troubles 
colitiques.  —  T’état  pathologique  de  l’intestin 
se  révèle  déjà  plus  clairement  en  clinique  bien 
que,  souvent,  sa  traduction  reste  encore  discrète. 

Au  point  de  vue  subjectif,  on  note  surtout  de  la 
pesanteur  dans  la  fosse  iliaque  droite,  quelque¬ 
fois  des  douleurs  plus  nettes  sur  un  point  va¬ 
riable  du  trajet  colique.  T’inappétence  est  de 
règle,  ainsi  que  la  fétidité  de  l’haleine. 

T’examen  objectif  de  l’intestin  montre  sou¬ 
vent  un  cæcum  gargotflUant  et,  douloureux,  et  du 
spasme  du  côlon  gauche. 

Tes  selles  sont  moulées  ou  pâteuses,  brunes, 
parfois  mousseuses,  d’odeur  fétide,  de  réaction 
alcaline  avec  présence  fréquente  à.‘Entamœba 
coli  et,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  taux  normal 
ou  augmentation  du  taux  de  l’ammoniaque. 

Beaucoup  plus  que  de  troubles  digestifs,  le 
malade  se  plaint  d’une  asthénie  physique  parfois 
insurmontable,  s’exagérant  par  périodes  et  s’ac¬ 
compagnant  souvent  de  découragement.  Il  est 
«  fatigué  ».  Cet  état  de  dépression  rend  difficile 
tout  effort.  Ses  facultés  intellectuelles,  son  acti¬ 
vité  génésique  sont  diminuées.  T’auto-observa- 
tion,  le  découragement,  surtout  chez  un  sujet 
prédisposé,  peuvent  créer  en  outre  un  fond  d’in¬ 
quiétude  et  d’anxiété.  Tes  contractions  fasicu- 
laires  se  multiplient.  On  les  retrouve  parfois  à 
l’examen,  qui  montre  également  une  exagération 
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des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  un  certain  degré 
de  tremblement  des  extrémités  et  de  la  langue, 
parfois  même  des  troubles  pupillaires. 

Iv’examen  des  urines  décèle  souvent  une  élimi¬ 
nation  exagérée  des  phénols  quand  une  diurèse 
compensatrice  ne  vient  pas  la  masquer.  Mais  sur¬ 
tout  très  fréquemment  des  signes  d’insuffisance 
hépatique  apparaissent,  h’étiologie  intestinale 
de  cette  insuffisance  a  été  trop  souvent  mise  en 
évidence  au  cours  de  ces  dernières  années,  pour 
qu’il  soit  nécessaire  d’y  revenir.  D’autre  part, 
le  rôle  de  l’insuffisance  hépatique  dans  les  troubles 
psychiques,  en  particulier  dans  les  états  dépressifs, 
est  bien  connu  et  sans  cesse  mieux  démontré. 
On  conçoit  qu’il  vienne  aggraver  encore,  ici,  les 
réactions  nerveuses  du  malade. 

D’évolution  de  cette  période  se  fait  souvent 
vers  la  rétrocession,  qui  est  l’œuvre  du  régime  et 
du  traitement.  Mais  très  souvent  aussi,  le  trouble 
de  la  digestion  cesse  d’être  limité  au  côlon.  Par 
une  synergie  fonctionnelle  des  organes  digestifs 
(et  peut-être  faudrait-il  faire  intervenir  ici  les 
lésions  rencontrées  par  Dœper  au  niveau  de 
nerfs  et  même  des  plexus  abdominaux  dans  les 
inflammations  de  l’intestin),  l’ensemble  de  l’appa¬ 
reil  devient  insuffisant  ou  déréglé.  De  colitique 
devient  un  dyspeptique,  à  la  fois  gastrique,  hépa¬ 
tique  et  intestinal. 

On  peut  se  demander  si  ce  n’est  pas  là  une  des 
causes  du  développement  des  fermentations  intes¬ 
tinales.  En  effet,  Goiffon  insiste  sur  la  coexistence 
fréquente  des  fermentations  cæcales  dans  l’in- 
sufiSsance  gastrique  et  J. -Ch.  Roux  et  Goiffon 
écrivent  :  «  Des  matières  amylacées  que  nous  ingé¬ 
rons  vont  subir  l’action,  d’une  part  des  ferments 
solubles,  salive,  sécrétion  gastrique,  suc  pancréa¬ 
tique,  d’autre  part  des  ferments  figurés,  des  nom¬ 
breuses  bactéries  qui  vivent  aux  dépens  de  l’ami¬ 
don,  et  il  y  aura  une  sorte  de  balancement  entre 
ces  deux  actions.  Si  pour  une  cause  ou  pour  une 
autre  les  sécrétions  digestives  dominent,  si 
l’action  des  glandes  et  des  sécrétions  de  l’orga¬ 
nisme  faiblit,  immédiatement  augmente  l’action 
bactérienne.  » 

MM.  J.-Ch.  Roux  et  Goiffon  ont  montré  d’autre 
part  que  le  traitement  même  des  colites  alcalines 
(régime  hydrocarboné)  pouvait  être  une  cause  de 
fermentations  cæcales. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’insuffisance  hépato-diges- 
tive  une  fois  constituée,  le  déficit  fonctionnel 
débordant  largement  le  côlon,  les  malades  entrent 
dans  la  troisième  période.  Certains  y  entrent  même 
d’emblée,  sans  qu’on  puisse  retrouver  trace  des 
deux  précédentes. 

3°  Période  de  déséquilibre  des  fonctions  •. 


intestinales.  —  C’est  alors  pour  son  intestin; 
le  plus  souvent,  que  vient  consulter  le  malade. 

C’est  le  cas  de  ces  diarrhées  de  fermentation, 
avec  quatre  ou  cinq  selles  par  jour,  selles  jaunes, 
aérées,  de  réaction  franchement  acide  au  tour¬ 
nesol.  Elles  s’accompagnent  de  douleurs  violentes 
dans  la  fosse  iliaque  droite  et  le  long  du  cadre 
colique,  d’aérocolie  également  douloureuse.  Da 
corde  colique,  hypersensible,  est  facilement  décou¬ 
verte  à  la  palpation. 

C’est  le  cas  aussi  de  ces  diarrhées  brunes  et 
alcalines,  mais  où  le  dosage  des  acides  organiques 
révèle  un  taux  de  ceux-ci  supérieur  à  la  normale, 
avec  ou  sans  excès  d’ammoniaque.  Parfois,  mais 
c’est  une  éventualité  infiniment  plus  rare,  seul  le 
taux  de  l’ammoniaque  est  augmenté  :  le  déséqui¬ 
libre  s’est  fait  à  l’avantage  des  putréfactions. 

Dans  tous  ces  cas,  le  collage  est  net  au  sublimé. 

Mais  la  colite  peut  aussi  se  manifester  de  façon 
beaucoup  moins  évidente.  C’est  le  cas  de  ces  états 
de  fermentation  sans  diarrhée  (une  selle  jaune 
par  jour, beaucoup  plus  rarement  même  constipa¬ 
tion)  où  les  acides  organiques  sont  augmentés 
dans  la  même  proportion,  mais  où  manque  presque 
complètement  la  douleur  abdominale.  Des  troubles 
nerveux  y  sont,  par  contre,  tout  aussi  accusés. 

Ceux-ci  consistent  essentiellement  en  hyperémo¬ 
tivité.  Des  malades  sont  agités,  bavards,  multi¬ 
plient  volontiers  les  longues  descriptions  de  leurs 
malaises.  Si  on  les  écoute,  on  note  le  plus  souvent 
l’inquiétude,  la  tendance  à  l’exagération,  les  ter¬ 
reurs  nocturnes,  la  fréquence  de  l’a^igo/ssc  abdo¬ 
minale  et  l’anxiété  morale.  Chez  eux  aussi,  l’im¬ 
puissance  génitale  se  retrouve  souvent,  non  pas, 
semble-t-il,  par  suite  de  l’asthénie  qui  souvent  n’est 
pas  notable,  mais,  au  contraire,  comme  on  l’a 
décrit  pour  les  sympathicotoniques,  par  suite 
d’une  exaltation  excessive  et  paralysante. 

Cet  état  d’angoisse  est  parfois  nettement  entre¬ 
tenu  et  augmenté  par  les  douleurs  à  type  de 
colique  ;  douleurs  liées  eUes-mêmes  à  l’irritation 
de  l’intestin  par  son  milieu  hyperacide.  Mais  sou¬ 
vent  aussi,  cette  cause  ne  peut  être  invoquée, 
les  douleurs  faisant  défaut,  et  nous  croyons  qu’il 
faut  chercher  plus  loin,  dans -les  répercussions 
profondes  du  déséquilibre  intestinal  sur  le  sys¬ 
tème  nerveux  neuro-végétatif,  la  fréquence  des 
manifestations  de  la  série  anxieuse. 

Conclusion.  —  Telle  est  pour  nous,  dans  ses 
grandes  lignes,  l’évolution  dans  le  temps  de  ces 
réactions  nerveuses  et  psychiques  liées  aux  colites. 
EUe  part  d’une  période  à  peu  près  muette  dite  de 
colite  compensée,  qui  passe  presque  toujours 
inaperçue.  Elle  passe  par  une  phase  mieux  carac- 
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térisée,  où  le  type  alcalin  des  selles  est  plus  fré¬ 
quent;  où  dominent  des  symptômes  à  caractère 
vagotonique  :  asthénie,  tendance  au  spasme. 
Elle  aboutit  au  déséquilibre  hépato-digestif  com¬ 
plet,  où  le  type  acide  des  selles  se  rencontre  dans 
la  règle,  et  qui  se  traduit,  notamment,  par  un 
état  nerveux  d’hyperémotivité  et  d’angoisse._ 

Dans  l’ensemble  très  complexe  des  phénomènes 
pathologiques  que  nous  venons  d’énumérer,  il 
nous  semble  intéressant  de  relever  la  tendance  au 
spasme,  la  prédisposition  aux  phénomènes  de 
choc,  le  terrain  d’anxiété  qui,  d’après  les  travaux 
récents,  paraissent  avoir  été  imputés  à  des  modifi¬ 
cations  du  milieu  chimique  sanguin.  Cette  consta¬ 
tation  nous  semble  propre  à  fournir  aux  cher¬ 
cheurs  une  hypothèse  de  travail. 

TRAITEMENT 
DE  L'HYDARTHROSE 
DU  GENOU 

PAR  LA  DIATHERMIE 

le  D'H.  BORDIER 

Professeur  agrégi  ù  la  Facu'tê  de  médecine  de  I,yon. 

On  sait  que  le  traitement  de  l’hydarthrose 
vulgaire,  qu’elle  soit  rhumatismale,  traumatique, 
ou  due  à  une  tuberculose  atténuée,  est  le  plus  sou¬ 
vent  désespérant  lorsqu’on  s’adresse  aux  petits 
moyens  médicaux  tels  que  vésicatoires,  teinture 
d’idde,  repos  intermittent,  douches  de  vapeur,  etc. 
De  médecin  hésite  souvent,  en  présence  d’un  épan¬ 
chement  moyen  ou  léger,  et  devant  une  intégrité 
fonctionnelle  relative,  à  appliquer  des  procédés 
plus  énergiques,  mais  seuls  efficaces,  qui  sont  l’im- 
mobüisation  absolue  au  moyen  d’une  attelle 
plâtrée,  les  boutons  de  feu  et  éventuellement 
l'injection  intra-articulaire  de  glycérine  iodo- 
formée  (Tixier)  nécessitant  l’emesthésie  générale. 
Ce  traitement  de  longue  haleine  ne  semble  pas 
en  rapport  avec  la  bénignité  apparente  de  l’affec¬ 
tion. 

Nous  croyons  que  la  diathermie  réalise  une 
méthode  thérapeutique  en  même  temps  facile  à 
appliquer  et  à  subir,  laissant  au  malade  suffisam¬ 
ment  de  liberté,  traitement  ambulatoire  en  somme 
et  d’une  efficacité  supérieure  aux  petits  moyens 
médicaux  énumérés  plus  haut  ;  elle  peut  suffire 
à  guérir  en  un  laps  de  temps  relativement  court 
les  formes  légères  et  .moyennes  de  l’hydarthrose 
simple  ou  chronique  du  genou. 

Avant  d'interpréter  le  mode  d’action  de  la  dia¬ 
thermie  dans  cette  affection,  nous  décrirons 


ja  technique  correcte  à  appliquer,  et  nous  résu¬ 
merons  quelques  observations  où  cette  méthode 
physique  nous  a  rapporté  des  succès. 

Nous  considérons  comme  une  technique  défec¬ 
tueuse  celle  qui  consiste  à  appliquer  les  électrodes 
de  part  et  d’autre  du  genou  malade,  car  dans  ces 
conditions  la  chaleur  produite  se  manifeste  plutôt 
dans  les  téguments  de  la  région  par  une  sorte  de 
skin-effect  ;  et  l’on  est  obligé  d’employer  des 
électrodes  de  dimensions  réduites,  ce  qui  ne  permet 
pas  de  faire  emmagasiner  par  l’articulation  ma¬ 
lade  elle-même  une  quantité  de  chaleur  suffisante 
pour  en  élever  la  température  à  un  degré  assez 
élevé.  C’est  pourquoi  nous  opérons  (i)  et  cette 
technique  est  actuellement  adoptée  un  peu  partout 

—  en  plaçant  une  électrode  sur  la  face  antérieure 
de  la  cuisse,  au-dessus  des  culs-de-sac  syuo- 
viaux,  et  l’autre  électrode  sur  le  mollet.  Des 
électrodes  employées  sont  de  dimensions  relati¬ 
vement  grandes  :  15  sur  20  centimètres.  On  les 
fixe  au  moyen  de  bandes  élastiques,  de  façon  à 
en  assurer  le  contact  parfait  avec  la  peau.  Un  petit 
artifice  qui  facilite  cette  adaptation  pour  l’élec¬ 
trode  du  mollet  consiste  à  pratiquer,  deux  ou 
trois  incisions  dans  les  deux  côtés  opposés  de  l’élec¬ 
trode  correspondant  aux  régions  supérieure  et 
inférieure  du  mollet.  De  cette  façon,  les  lignes  de 
flux  du  courant  sont  obligées,  pour  aller  d’une 
électrode  à  l’autre,  de  croiser  obliquement  d’avant 
en  arrière  l’articulation  du  genou,  puisqu’elles  se 
propagent  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  à  la 
face  postérieure  du  mollet. 

Dans  ces  conditions,  le  conducteur  vivant  pos¬ 
sède  une  section  plus  petite  au  niveau  de  l’article 
malade  (33  centimètres  de  circonférence  environ) 
qu’au  niveau  de  la,  cuisse  (48  centimètres  à  la 
partie  moyenne)  et  du  mollet  (39  centimètres)  où 
sont  appliquées  les  électrodes.  Des  effets  calori¬ 
fiques  de  la  diathermie  étant  maxima  là  où  la 
section  du  membre  est  minima,  on  constate 
qu’  au  cours  de  la  séance,  par  la  palpation  du  genou, 

—  etlemaladelesenttrèsnettement,  —  la  tempéra¬ 
ture  monte  de  plus  en  plus,  ce  qui  prouve  que  la 
chaleur  diathermique  se  développe  bien  dans, 
l’articulation. 

D'intensité  du  courant  peut  atteindre  facile¬ 
ment  1500  milliampères  sans  provoquer  de  sen¬ 
sation  faradique  ni  de  brûlure.  Nous  croyons  bien 
faire  en  signalant  ici  les  avantages  et  les  qualités 
du  «  néo-diathermique  »  de  Drapier,  qui  nous  a 
servi  pour  les  applications:  soi!  éclateur  tournant, 
mais  fixe,  d’une  part,  et  son  auto-transformateur 
d’autre  part,  en  font  un  producteur  d’oscillations 

(i)  H.  Bordier,  Diathermie  et  diathemiothérapie,  3*  édi¬ 
tion,  1927,  p.  Sfia* 
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■de  haute  fréquence  non  amorties  remarquable  et  de 
grande  puissance.  Il  rie  produit  pasla  moindre  sen¬ 
sation  désagréable  au  malade  et  ne  cause  jamais 
d’ennui,  tellement  son  fonctionnement  est  régulier. 

ha.  séance  de  diathermie  doit  durer  une.  demi- 
heure.  Après  avoir  arrêté  le  courant  et  avant  de 
permettre  au  malade  de  se  lever,  nous  avons  l’ha¬ 
bitude  de  faire  de  la  compression  du  genou  à  partir 
des  orteils,  à  l’aide  d’une  bande  de  crêpe  Velpeau  ; 
cette  compression  donne,  d’après  nous,  des  résul¬ 
tats  qui  ne  seraient  pas  aussi  rapides  avec  la 
seule  diathermie. 

Nous  avons  eu  l’occasion  de  soigner  et  de  guérir 
plusieurs  malades  atteints  d’hydarthrose.  En 
voici  quelques  cas.  : 

I.  Ee  premier  était  un  homme,  qui  guérit  après 
trois  séances  seulement.  Son  genou  mesurait 
38“  “1,5  de  circonférence  avant  le  traitement  ; 
après  la  première  séance,  le  lendemain,  il  ne  mesu¬ 
rait  plus  que  37  centimètres,  et  deux  jours  après, 
la  circonférence  était  revenue,  comme  celle  du  côté 
sain,  à35“™,5.  Eechocrotulienavaitdisparu  complè¬ 
tement.  Nous  devons  ajouter  que  ce  malade  était 
venu  se^faire  traiter  deux  ou  trois  jours  seulement 
après  l’apparition  de  son  hydarthrose  rhuma¬ 
tismale. 

II*.  Une  autre  malade,  une  jeune  fille  de  vingt- 
quatre  ans,  avait  vu  se  développer  une  hydarthrose 
chronique  à  son  genou  droit,  après  une  chute  qui 
avait  eu  lieu  quelque  temps  auparavant  et  qui  avait 
provoqué  une  déchirure  ligamentaire.  Ees  traite¬ 
ments  suivis  pendant  plus  d’un  an  :  repos  absolu, 
puis  saisonàAix-les-Bains, révulsifs,  etc.,  restèrent 
sans  résultat  appréciable;  et  lorsque  la  malade 
se  présente  à  nous  (mars  1926)  nous  constatons 
une  hydarthrose  du  genou  droit  avec  choc  rotu- 
lien  et  impossibilité  de  fléchir  la  jambe  au  delà 
de  100°.  Il  existe  une  douleur  articulaire,  mais  les 
masses  musculaires  ne  sont  pas  atrophiées,  ha. 
malade  souffre  en  outre  d’un  point  douloureux 
dans  la  hanche  correspondante,  dû  probablement 
à  un  trouble  de  la  statique  du  membre. 

Nous  appliquons  aussitôt  la  diathermie  sui¬ 
vant  la  technique  indiquée,  et  dès  le  lendemain 
dé  la  première  séance,  la  circonférence  du  genou 
malade  a  diminué  de  i  centimètre.  Nous  devons 
dire  que  chez  cette  malade  les  premières  séances 
de  diathermie  ont  provoqué  une  réaction  dou¬ 
loureuse  du  genou,  du  reste  tout  à  fait  passagère 
et  disparaissant  quelques  heures  après  l’applica¬ 
tion.  Ee  traitement,  poursuivi  pourtantd’une  façon 
irrégulière,  amène  rapidement  la  disparition  de 
la  douleur  du  genou.  Il  se  flt  d,ans  les  deux  mois  qui 
suivirent  deux  ou  trois  récidives  légères  d’hy¬ 
darthrose,  dues  probablement  à  un  abus  d’exer¬ 


cice  et  de  marche,  mais  chaque  fois  des  séances  de 
diathermie  les  firent  cesser.  Actuellement  (juin 
1926),  le  genou  peut  être  considéré  comme  guéri. 
De  son  côté,  la  douleur  de  la  hanche  fut  supprimée 
par  deux  ou  trois  séances  faites  avec  le  rouleau 
métallique  (i) 

III.  Une  troisième  malade,  qui  avait  déjà  été 
atteinte,  il  y  a  plusieurs  années,  d’une  hydarthrose 
rhumatismale  à  caractère  grave  qui  entraîna  une 
impotence  fonctionnelle  prolongée,  fit  en  hiver 
1925-26  une  récidive  qui  sembla  devoir  prendre 
les  allures  de  la  crise  précédente.  Dans  ce  cas, 
la  diathermie  fut  appliquée  dès  l’apparition  de 
l’épanchement,  et  après  chaque  séance  on  constata 
une  réduction  notable  du  volume  du  genou,  une 
diminution  de  la  douleur  et  une  amélioration  de 
la  marche.  E’affection  évolua  ainsi  par  petites 
poussées  répétées,  qui  chaque  fois  cédèrent  au 
traitement  diathermique.  Cette  hydarthrose,  soi¬ 
gnée  à  temps,  n’eut  pas  le  caractère  de  gravité 
de  l’ancienne  crise,  et  la  malade  en  fut  délivrée 
complètement  après  trois  séries  de  traitement. 

IV.  Enfin,  voici  le  résumé  d’une  observation 
due  à  l’obligeance  du  D’^  Campana,  de  Nice  : 

Hydarthrose  très  volumineuse,  évoluant  dans 
le  genou  droit  depuis  plus  de  trois  mois,  n’ayant 
cédé  à  aucun  mode  habituel  de  traitement,  et 
rendant  la  marche  très  difficile  et  douloureuse. 
Une  première  séance,  commencée  avec  une  inten¬ 
sité  faible,  amène  déjà  une  amélioration  qui 
progresse  si  rapidement  qu’au  bout  de  la  cinquième 
séance  on  note  une  guérison  complète  et  absolue 
de  tous  les  signes  objectifs  et  fonctionnels.  Dans 
ce  cas,  le  malade  ressentait  aussi  une  crampe 
douloureuse,  avec  des  intensités  relativement 
peu  élevées  (i  200  milliampères). 

Exaction  bienfaiante  de  la  diathermie  dans  l’hy- 
darthrose  s’explique  par  un  double  mécanisme. 
D’une  part,  l’active  hyperémie  qui  se  développe 
dans  l’articulation  facilite  la  résorption  du  liquide 
épanché.  Mais  d’autre  part,  et  c’est  selon  nous 
l’élément  le  plus  important,  il  faut  considérer 
l’effet  électrique  et  l’effet  calorifique  sur  la  syno¬ 
viale  et  sur  le  liquide  épanché.  Nous  avons  procédé 
à  des  mesures  de  la  température  des  téguments  au 
cours  des  séances  de  diathermie  pour  hydarthrose. 
Nousavons trouvé,  pour  la  peau  située  sous  le  bord 
inférieur  de  l’électrode  de  la  cuisse,  une  tempé¬ 
rature  de  42°  C.  en  nous  servant  d’un  thermomètre 
ordinaire.  Un  thermomètre  à  température  locale 
indiquait  en  même  temps  41°  pour  la  peau  de  la 
région  pararotulienne,  c’est-à-dire  en  un  endroit 
découvert.  Dans  la  profondeur,  dans  le  liquide 

(i)  H.  BoRDiER,  Diatlienuie  et  diathermothérapie,  3'  édi¬ 
tion,  p.  425. 
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synovial  lui-même,  le  resserrement  des  lignes  de 
flux  doit  faire  monter  la  température  à  une  valeur 
supérieure  (i)  d’au  moins  3  à  4  degrés,  soit  à  envi¬ 
ron  45°.  On  conçoit  qu’à  cette  température  mainte¬ 
nue  pendant  trente  minutes  à  chaque  séance,  le  li- 
quided’épanchement,trèsfacilementcoagulablepar 
la  chaleur,  doit  subir  une  perturbation  importante. 
Iv’efîet  thermique  de  la  diathermie  doit  se  faire 
sentir  sur  les  grains  colloïdaux  contenus  dans  ce 
liquide  albumineux. 

Nous  avons  cherché  à  vérifier  ce  fait  scientifi¬ 
quement  par  une  série  d’expériences  in  vitro 
que  l’on  trouvera  rapportées  ailleurs,  mais  dont 
nous  exposero  n  ici  les  résultats  essentiels. 
Pour  nous  rapprocher  le  plus  possible  des  condi¬ 
tions  cliniques,  nous  avons  fait  agir  un  courant  de 
diathermie  sur  de  la  synovie  de  bœuf  extraite 
aussitôt  après  la  mort  de  l’animal,  et  nous  avons 
examiné  les  effets  produits  par  le  courant  de  dia¬ 
thermie  amenant  une  élévation  de  température 
jusqu’à  45°,  qui  est  celle  qu’on  atteint  chez  les 
malades.  Nous  nous  sommes  servi,  dans  ce  but, 
d’un  large  tube  contenant  de  la  synovie,  à  laquelle 
arrivait  le  courant  au  moyen  de  deux  petites 
lames  d’étain,  servant  d’électrodes  et  en  commu¬ 
nication  avec  les  deux  pôles  d’un  appareil  de  dia¬ 
thermie.  Pa  température  du  liquide  ainsi  traversé 
par  le  courant  de  diathermie  était  mesurée 
au  moyen  d’un  thermomètre  plongé  de  temps  en 
temps  dans  la  synovie.  Nous  avons  procédé  ainsi 
à  plusieurs  essais  avec  des  intensités,  et  par  consé¬ 
quent  des  températures  variables,  agissant  en  un 
temps  donné.  Dansl'unedesexpériences,  nous  avons 
fait  agir  un  courant  de  300  milliampères  pendant 
cinq  minutes.  Pa  température  n’a  pas  dépassé 
45°  durant  cette  expérience. 

L’examen  de  la  synovie  ainsi  traitée  nous  a 
montré  les  faits  intéressants  suivants  : 

i»  Tandis  que  la  synovie  témoin  a  l’aspect  d’un 
liquide  fiuide,  rougeâtre  (2),  àpeuprès  transparent, 
la  synovie  traitée  par  la  diathermie  est  plus  épaisse, 
jaunâtre  et  trouble. 

2»  La  synovie  traitée  par  la  diathermie  présente 
une  viscosité  plus  grande  que  la  synovie  témoin. 
Pour  un  volume  de  3“‘=,75,  il  faut  employer 
73  gouttes  dé  la  première,  tandis  que  103  gouttes 
de  la  seconde  sont  nécessaires  pour  le  même 
volume,  soit  30  gouttes  de  plus. 

3°  L’analyse  spectrale  de  la  synovie  soumise,  à 
la  diathermie  montre  que  le  spectre  de  l’hémo¬ 
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globine  n’est  pas  visible,  tandis  qu’il  est  très  net 
avec  la  synovie  témoin. 

4'’  A  l’examen  microscopique  simple,  on  cons¬ 
tate  dans  la  synovie  témoin  la  présence  de  poly¬ 
nucléaires,  de  mononucléaires,  d’hématies  et  de 
débris  épithéliaux.  Tous  ces  éléments  histolo¬ 
giques  sont  espacés  dans  le  champ  du  micro¬ 
scope,  bien  libres  les  uns  par  rapport  aux  autres. 
Dans  la  synovie  soumise  à  la  diathermie,  ces 
mêmes  éléments  apparaissent  moins  nombreux 
et  sont  massés  les  uns  sur  les  autres  ;  ils  semblent 
coagulés. 

5°  A  l’ultramicroscope,  on  voit  dans  la  synovie 
témoin  de  nombreux  petits  grains  colloïdaux, 
animés  d’un  mouvement  brownien  très  net  ; 
les  gros  grains  sont  très  rares.  Dans  la  synovie 
diathermisée  au  contraire.  Us  petits  grains  col¬ 
loïdaux  sont  presque  absents -,-ÿa.x  contre,  les  amas 
granuleux  sont  en  quantité  considérable. 

6°  L’examen  bactériologique  révèle  la  présence 
de  nombreux  micro-organismes  et  en  particulier 
de  quelques  streptocoques  dans  la  synovie  témoin. 
Dans  la  synovie  traitée,  les  micro-organismes  sont 
nombreux,  mais  les  streptocoques  sont  absents. 

Quoique  la  température  n’ait  pas  dépassé  45° 
dans  ces  expériences,  la  quantité  de  chaleur 
développée  par  le  passage  des  oscillations  élec¬ 
triques  de  haute  fréquence  a  été  suffisante  pour 
amener  la  floculation  partielle  des  particules 
albuminoïdes  du  liquide  synovial.  Il  n’y  a  aucune 
raison  pour  ne  pas  admettre  que  les  choses  se 
passent  de  la  même  façon  pour  le  liquide  d’épan¬ 
chement  de  l’hydarthrose  chez  un  malade  soumis 
au  traitement  diatLermique,  avec'  la  technique 
décrite  plus  haut.  L’hyperémie  déterminée  par  la 
diathermie,  et  qui  du  sieurs  heures  après  la 
séance,  constitue  en  oucxO  une  condition  très 
favorable  pour  la  résorption  du  liquide  et  de  ses 
grains  colloïdaux  plus  ou  moins  précipités. 
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(1)  Voy.  nos  expériences  dans  Diathermie  et  Diathermo- 
thérapie,3“  édition,  p.  129. 

(2)  Cette  coloration  est  due  à  un  peu  de  sang  provenant  de 
la  ponction  destinée  à  recueillir  la  synovie. 
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LE  TRAITEMENT 
DU  CHANCRE  MOU  ET  DE  SES 
COMPLICATIONS  PAR  LE 
VACCIN  DE  NICOLLE 

te  D'  KRIKORIAN 

I^e  traitement  local  du  chancre  mou,  à  cause  du 
caractère  torpide  et  rebelle  de  celui-ci,  est  un  de 
ceux  qui  mettent  le  plus  à  l’épreuve  la  patience 
et  la  persévérance  aussi  bien  du  malade  que  du 
médecin.  Il  est  long,  douloureux  et  décevant, 
astreint  souvent  le  malade  au  repos,  surtout 
quand  le  chancre  est  compliqué  de  bubon,  et  ne  le 
met  pas  toujours  à  l’abri  de  l’extension  des  lésions 
et  de  l’apparition  de  bubons  suppurés.  I^es  divers 
traitements  locaux  —  et  ils  sont  aussi  nombreux 
que  variés  —  présentent  les  mêmes  inconvénients 
au  point  de  vue  de  leur  application  et  ne  sont  pas 
plus  efficaces  l’un  que  l’autre. 

Aussi  c’est  avec  espoir  et  un  réel  soulagement 
que  le  praticien  accueille  la  nouvelle  d’un  traite¬ 
ment  général  plus  ou  moins  spécifique,  mais 
actif  et  d’un  effet  rapide.  On  a  préconisé  l’auto- 
hémothérapie  (professeur  Nicolas  et  ses  élèves), 
la  protéinothérapie  (Bonnet),  la  pyothérapie 
par  le  pus  des  bubons  (Cruveilhier),  etc.  Toutes 
ces  méthodes  ont  donné  des  résultats  encoura¬ 
geants,  surtout  dans  les  cas  de  bubons,  mais 
malheureusement  trop  inconstants. 

Il  n’en  est  pas  de  même  du  vaccin  antistrepto- 
bacillaire  de  Ch.  Nicolle.  Cet  auteur  et  ses  colla¬ 
borateurs  ayant  repris  les  expériences  de  Reen- 
steerna  sur  l’intradermo-réaction  à  l’émulsion  strep- 
tobacillaire  et  grâce  à  certains  perfectionnements 
de  technique,  ont  pu  cultiver  en  grand  le  bacille 
de  Ducrey  et  préparer  un  vaccin.  Tous  ceux  qui 
l’ont  pu  expérimenter  depuis  dix-huit  mois  sont 
unanimes  à  déclarer  que  les  résultats  obtenus  sont 
surprenants.  Nous  avons  eu  l’occasion  de  soigner 
depuis  trois  mois  un  certain  nombre  de  chancres 
mous  et  leurs  complications  par  le  vaccin  de 
NicoUe. 

Ce  vaccin  est  une  émulsion  de  bacilles  de 
Ducrey,  titrée  à  225  millions  de  corps  microbiens 
par  centimètre  cube.  Des  ampoules  sont  de  capa¬ 
cité  croissante  de  i,  1,5,  2,  2,5  et  3  centimètres 
cubes.  D’injection  doit  être  exclusivement  intra¬ 
veineuse,  car  l'injection  sous  cutanée  risque  de 
provoquer  des  lésions  chancrèlleuses  au  point 
d’inoculation. 

Des  résultats  que  nous  avons  obtenus  concor¬ 
dent  avec  ceux  publiés  jusqu’ici.  Nous  rapportons 


ci-dessous  sept  observations.  Dans  tous  ces  cas,  le 
traitement  local  a  été  réduit  aux  seuls  soins  de 
propreté  dès  l’institution  du  traitement  par  le 
vaccin. 

Observation  I.  —  Tchak...  Chancres  mous  du  sillon 
halano-prépntial,  datant  des  premiers  jours  de  décembre, 
soignés  irrégulièrement,  compliqués  d’un  bubon  chau- 
crellisé  eu  voie  de  cicatrication  dans  l’aine  gauche  et 
d'un  bubon  en  formation  dans  l’aine  droite.  Injection  de 

1  centimètre  cube  de  vaccin  le  8  janvier  :  réaction  ther¬ 
mique  et  générale  très  violente  obligeant  le  malade  à 
s’aliter  pendant  quatre  jours,  mais  sans  aucun  effet 
fâcheux.  Deux  petites  chancrelles  sont  en  voie  de  gué¬ 
rison  et  le  bubon  droit  a  presque  disparu.  Mais  le  malade, 
effrayé  par  la  violence  de  la  réaction,  ne  veut  plus  du 
vaccin.  J  e  continue  par  le  traitement  local  (bains  locaux, 
et  liquide  de  Mencière) .  Une  réaction  de  Wassermann  faite 
à  ce  moment  est  négative.  Le  chancre,  un  moment  amé¬ 
lioré,  se  creuseetle  bubon  droit  réapparaît.  J 'arrive  à  faire 
accepter  au  malade  le  vaccin  et  lui  fais  i““,5  le  i8  janvier, 

2  centimètres  cubes  le  21  et  3  centimètres  cubes  le  25. 
Toutes  ces  injections  sont  suivies  de  réaction  générale, 
mais  moins  marquée  que  la  première  fois.  Guérison 
le  29.  Durée  :  vingt  et  un  jours. 

Obs.  II.  —  Sar...  Chancre  mou  du  fourreau  datant  de 
deux  semaines  environ.  Injection  de  i  centimètre  cube  de 
vaccin  le  4,  üe  le  6  et  de  2  centimètres  cubes  le 
10  février.  Violente  réaction  thermique  après  chaque 
injection,  accompagnée  de  vomissements  après  la  pre¬ 
mière  seulement.  Guérison  le  13.  Durée  :  neuf  jours. 

Obs.  III.  —  Har...  Vu  au  début  de  janvier  1925  pour 
deux  chancrelles  de  la  gouttière.  N’a  pas  voulu  du  vaccin. 
Malade  très  négligent.  Il  a  suivi  xm  traitement  très  irré¬ 
gulier,  cessant  tous  soins  dès  la  moindre  amélioration. 
Réaetion  de  Wassermann  négativefîn  janvier.  J  e  revois  le 
malade  le  15  février,  présentant  trois  chanerelles  et  un 
bubon  inguinal  droit  légèrement  fluctuant.  Il  a  avoué 
avoir  eu  ime  relation  avec  sa  femme  nouvellement 
arrivée  de  l’Orient  et  l’avoir  contaminée.  Injection  d’im 
centimètre  cube  de  vaccin  le  15  janvier,  de  i«“5  le  17,  de 
2  centimètres  cubes  le  20,  de  2<=',5  le  22  et  de  3  centi¬ 
mètres  cubes  le  25.  Le  bubon  guérit  complètement  le  22 
sans  ouverture,  et  les  chancres  le  28.  Réaction  générale 
violente  après  chaque  injection  accompagnée  de  vomis¬ 
sements.  Guérison  en  treize  jours. 

Obs.  IV.  — M”*”  Har...,  femme  du  précédent.  Deux 
chancres  mous  au  niveau  de  la  fourchette  ;  la  malade  s’en 
est  aperçue  depuis  quatre  jours.  Injection  de  i  centimètre 
cube  de  vaccin  le  18  janvier  et  de  l'o.s  le  21  malgré 
qu’elle  avait  ses  règles  depuis  la  veille.  Violente  réaction 
générale  après  chaque  injection  :  frissons  prolongés, 
température  400,5  et  vomissements,  mais  sans  effet 
fâcheux.  Guérison  le  25  sans  aucun  traitement  local. 
Durée  ;  huit  jours. 

Obs.  V.  —  Serdj...  Chancre  du  sillon  balano-préputial, 
datant  de  trois  semaines  environ.  Aspect  clinique  de 
chancre  mou  avec  un  ganglion  légèrement  douloureux 
dans  l’aine  droite.  Une  réaction  de  Wassermann  a  été  faite 
trois  jours  auparavant  à  Lyon  d’où  le  malade  arrive  et  est 
donnée  comme  positive.  Trois  injections  derhodarsan 
(0,15,  0,30,  0,45)  du  ro  au  20  janvier  n’amènent  aucune 
amélioration.  Au  contraire  le  chancre  se  creuse  et  le 
ganglion  de  l’aine  droite  se  tuméfie.  Une  nouvelle  réaction 
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de  Wassermann  est  négative.  Injection  de  vaccin  le  22, 
le  25  et  le  28  janvier.  Réaction  générale  violente  après 
chaque  injection,  moins  accentuée  après  les  deux  dernières 
injections.  Guérison  le  1“'  février.  Durée  :  douze  jours. 

Obs.  VI.  —  Tacli...  Couronne  de  chancrelles  sur  le 
limbe  préputial  depuis  huit  jours.  Injection  de  i  centi¬ 
mètre  cube  le  22,  et  de  2  centimètres  cubes  le  24  janvier. 
■  Réaction  générale  marquée.  Guérison  le  29.  Durée  : 
huit  jours. 

Obs.  VII.  —  Djismé...  Chancre  du  frein,  datant  d’une 
quinzaine  de  jours,  ayant  rongé  le  frein  et  provoquant  de 
petites  hémorragies  pour  lesquelles  le  malade  vient  con¬ 
sulter.  Celui-ci  ne  veut  pas  admettre  le  diagnostic  et  croit 
que  c’est  une  simple  plaie  consécutive  à  la  rupture  du 
frein.  Une  auto-inoculation  est  positive  quelques  jours 
après  ;  d’ailleurs,  en  même  temps  apparaissent  deux  petites 
chancrelles  d’auto-contagion  près  du  chancre  initial. 
Injection  d’un  centimètre  cube  de  vaccin  le  9  mars  et  de 
iv‘',5  le  12.  Violente  réaction  générale  comme  dans  les 
cas  précédents.  Des  chancrelles  d’auto-inoculation  expé¬ 
rimentale  et  spontanée  ont  guéri  le  14  et  le  chancre  mou 
initial  commence  à  bourgeonner.  De  traitement  continue. 

Il  ressort  de  ces  observations,  ainsi  que  de 
celles  qui  ont  été  publiées  jusqu’ici,  que  l’elBcacité 
du  vaccin  de  Nicolle  est  vraiment  surprenante  et 
rapide,  aussi  bien  sur  le  chancre  mou  que  sur  ses 
complications.  Aucun  traitement  local  ni  général 
ne  nous  avait  donné  un  pourcentage  aussi  élevé 
de  guérison  radicale  avec  une  telle  constance  et 
une  telle  rapidité.  Des  échecs  sont  dus  le  plus  sou¬ 
vent  à  un  traitement  incomplet  (i),  dans  des  cas 
d’une  virulence  exceptionnelle  du  bacille  de 
Ducrey. 

De  seul  inconvénient  de  cette  vaccinothérapie 
du  chancre  mou  est  la  violente  réaction  générale 
qui  se  déclenche  environ  deux  heures  après  l’injec¬ 
tion  (parfois  plus  tôt),  et  qui  est  caractérisée  par 
des  frissons  violents,  une  température  pouvant 
s’élever  à  40°  et  40°, 5  avec  tout  son  cortège  de 
phénomènes  subjectifs,  et  quelquefois  des  vomisse¬ 
ments.  Cette  réaction  survient  après  chaque  injec¬ 
tion  ;  elle  est  très  violente  après  la  première  et 
dure  de  douze  heures  à  trois  jours,  d’après  nos 
observations,  et  oblige  le  malade  â  interrompre 
-son  travail  pendant  vingt-quatre  heures.  Celle 
qui  suit  les  autres  injections  est  moins  marquée 
et  dure  de  cinq  à  dix  heures  environ.  Aucune  suite 
fâcheuse  n’a  été  signalée  jusqu’à  présent. 

Cet  inconvénient  mérite  d’être  pris  en  considé¬ 
ration  ;  mais  il  est  d’importance  secondaire  devant 
les  résultats  obtenus,  à  moins  qu’il  n’y  ait  contre- 
indication  à  l’emploi  du  vaccin  (les  mêmes  que 
pour  tout  traitement  par  le  choc).  Aussi  actuelle¬ 
ment  nous  appliquons  systématiquement  le 

(i)  Cf.  Hudelo,  Duhamel  et  Drouineau,  I41  vacdnothé- 
rapie  dans  le  chancre  mou  et  ses  complications  {Journal  des 
Praticiens,  6  mais  1926). 


vaccin  non  seulement  aux  complications  chancrel- 
leuses,  mais  aussi  à  tout  chancre  mou  non  com¬ 
pliqué.  Car  dans  le  milieu  social  où  cette  mala¬ 
die  se  rencontre  le  plus  fréquemment,  le’  malade 
ne  peut  pas  ou  ne  veut  pas  faire  un  traitement 
local  convenable,  et  que  dans  ces  conditions  il 
s’expose  la  plupart  du  temps  à  l’extension  des 
lésions  ou  à  leurs  complications. 

D’autre  part,  l’emploi  précoce  du  vaccin  anti- 
streptobacillaire  constitue  un  bon  traitement 
d’épreuve  dans  les  cas  de  chancres  simples  ou 
mixtes  surtout  là  où  le  laboratoire  n’arrive  pas  à 
poser  le  diagnostic,  et  permet  au  praticien  d’être 
fixé  sur  l’opportunité  d’un  traitement  arsenical. 
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Tuberculome  de  la  glande  pituitaire. 

P.  W.  DETCiiworth  {Brii.  mcd.  Journ.,  28  juin  1924) 
rapporte  le  cas  d’un  jeune  homme  de  seize  ans  admis  à 
l’hôpital  pour  céphalée  intense,  principalement  au-dessus 
du  sourcil  gauche,  et  perte  de  la  vue  du  côté  gauche.  A 
l’examen,  l’œil  semblait  normal,  réagissait  à  l’accommoda¬ 
tion  avec  rme  réaction  consensuelle  à  la  lumière.  De 
Bordet-Wassermann  fut  négatif.  De  nez  présentait 
une  déviation  du  côté  gauche  du  septum;  l’excrétion 
nasale  renfermait  des  staphylocoques,  des  pneumo¬ 
coques  et  quelques  streptocoques.  De  liquide  céphalo¬ 
rachidien  contenait  103  cellules,  principalement  des 
lymphocytes.  Un  mois  après  l'admission  du  malade,  sa 
température  s’éleva  et  la  quantité  d’urine  augmenta. 
Quelques  jours  plus  tard,  la  céphalée  devint  plus  intense, 
la  tête  et  les  yeux  dévièrent  vers  la  droite,  le  malade 
devint  irritable,  avec  une  düBculté  extrême  à  se  remuer. 
Da  mort  survint  peu  après.  A  l’autopsie,  on  trouva  un 
tuberculome  entourant  la  glande  pituitaire,  le  chiasma 
optique,  s’étendant  jusque  dans  l'orbite  gauche  à  tra¬ 
vers  le  foramen,  où  il  comprimait  le  nerf  optique.  I.e  reste 
du  cerveau  était  parfaitement  sain.  Des  seuls  symptômes 
de  localisation  avaient  été  la  perte  de  la  vue  et  la  polyu¬ 
rie.  E.  Terris. 

Traitement  chirurgical  de  la  tuberculose 
pulmonaire. 

H.  Morrisxon  Davies  {Brit.  med.  Journ.,  20  décembre 
1924)  étudie  les  différentes  opérations  chirurgicales  qui 
peuvent  aider  ou  remplacer  le  pneumothorax,  dans  cer¬ 
tains  cas.  En  cas  d’adhérences  empêchant  la  compression 
du'  poumon  d’être  complète,  il  est  souvent  nécessaire 
de  les  rompre,  soit  par  un  simple  ténotome  si  elles  sont 
minces  et  très  peu  nombreuses,  soit  dans  les  autres  cas  à 
l’aide  d’im  thoracoscope  et  d’un  cautère.  Pour  comprimer  la 
base  du  poumon,  Gœthe,  Sauerbruck,  Brimner,  etc.,  recom¬ 
mandent  l’immobilisation  partielle  du  diaphragme  par  la 
phrénicotomie  ou  l’évulsion  du  nerf  phrénique  du  côté 
atteint.  Une  compression  est  ainsi  obtenue,  suffisante 
pour  faire  disparaître  les  symptômes  et  arrêter  les  hémo¬ 
ptysies.  Da  compression  du  sommet  s’obtient  par  l’intro¬ 
duction  dans  la  plèvre  d’un  corps  étranger  ;  paraffine. 
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■graisse,  etc.  Cette  compression  est  permanente  et  em¬ 
pêche  souvent  la  base  du  poumon  d’être  gagnée  par  conta¬ 
gion.  Knfîn  la  plus  grave  opération,  la  plus  risquée  peut- 
■être,  est  la  thoracoplastie,  dont  la  pratique  est  toutefois 
amplement  justifiée  par  les  excellents  résultats  obtenus. 
Elle  consiste  dans  l’ablation  irartielle  de  10  ou  n  côtes 
■dans  leur  partie  postérieure,  entraînant  souvent  l’abla¬ 
tion  de  i^.io  à  i'",40  de  côtes  au  total.  Sur  514  cas  dont 
l’auteur  donne  la  statistique,  237  ont  été  améliorés  de 
façon  surprenante.  La  compression  ainsi  obtenue,  moins 
•complète  que  dans  le  pneumothorax  artificiel,  a  l’avantage 
d’être  constante,  n’entraînant  pas  pour  le  poumon  la 
fatigue  de  variations  de  volume  continuelles.  I<a  diffor¬ 
mité  physique  qu’entraîne  l’opération  est  à  peu  près 
nulle  :  la  tendance  à  la  scoliose  qu’elle  entraîne  peut  être 
facilement  combattue  avec  uu  peu  d’attention  et  de 
voloiîté. 

E.  Terris. 

Saccharose,  maltose,  lactose  et  hypogly¬ 
cémie  insulinique. 

Cai,Tahiano  (Il  PolicHnico,  i®"'  octobre  1925),  après 
avoir  étudié  l’action  sur  les  signes  d’ hj-poglycémie  insu¬ 
linique,  de  ces  sucres  injectés  sous  la  peau,  tire  de  ses 
nombreuses  expériences  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Le  glncose  offre  une  action  spécifique  pour  vaincre 
très  rapidement  les  troubles  nerveux  dus  à  l’hypogly¬ 
cémie  provoquée  par  l’insuline  et  relève  le  taux  du  sucre 
libre  dans  le  sang. 

2»  Le  saccharose,  le  lactose,  le  maltose  injectés  au 
cours  de  la  crise  con'vulsive  provoquée  par  l’insuline 
n’amènent  aucune  détente,  bien  que  ces  sucres  rapide¬ 
ment  absorbés  apparaissent  sous  une  forte  concentra¬ 
tion  dans  le  sang  circulant.  Ces  sucres  restent  sans  effet 
.  parce  que  l’insuline  paraît  empêcher  leur  transformation 
en  glucose,  qui  normalement  se  produit  toujours. 

Ces  sucres  injectés  au  cours  de  l’hypoglycémie  non 
encore  convulsive  ont  le  pouvoir  de  retarder  d’une  heure 
environ  l’apparition  des  convulsions  et  la  mort  des  ani- 

3“  D’une  façon  constante,  l’abaissement  du  sucre  libre 
au  cours  de  cette  hypoglycémie  correspond  à  une  augmen¬ 
tation  très  notable  du  sucre  combiné. 

Carrega. 


Saturnisme  et  pression  artérielle: 


Le  Dr  GuiSEPPE  INVERNIZZI  (Clinica  medica  Italiana, 
août  1925)  a  pu  suivre  l’évolution  de  la  tension  artérielle 
sur  de  très  nombreux  satuniins,  à  la  clinique  des  mala¬ 
dies  professioimelles  de  Milan,  pendant  treize  années. 

Dans  la  colique  saturnine  et  d’antres  accidents  aigus  de 
l’intoxication  chronique  par  le  plomb,  il  a  toujours  cons¬ 
taté  l’hypertension  avec  d’amples  variations  de  la  pres¬ 
sion  systolique  et  diastolique.  La  disparition  des  phéno¬ 
mènes  aigus  est  toujours  suivie  de  la  chute  de  la  pression 


Lorsque  l’imprégnation  des  tissus  est  rapide  et  massive, 
la  pression  sanguine  reste  assez  basse,  probablement  à 
cause  de  l’action  inhibitrice  du  plomb  sur  le  cœur,  comme 
cela  se  fait  dans  quelques  intoxications  expérimentales. 

Lorsque  le  plomb  a  produit  des  lésions  de  sclérose  per¬ 
sistante  sur  les  vaisseaux,  le  cœur  et  les  reins,  la  pression 
systolique  basse  coexiste  avec  une  pression  diastolique 
élevée,  à  condition  que  le  myocarde  conserve  son  énergie. 


Malgré  l’action  élective  du  plomb  sur  le  système  car  - 
dio-vasculairc,  ces  troubles  de  la  pression  doivent  relever 
aussi  d’autres  facteurs  ;  action  du  plomb  sur  le  rein  et 
action  réfiexe  du  poison  sur  le  système  des  nerfs  splan¬ 
chniques,  comme  le  prouvent  les  douleurs  de  la  colique 
saturnine.  Carrkga. 

Épiphysite  chronique  kystique  séreuse  du 
fémur. 

VIRGII.IO  (Arch.it. dichir.,\Q\.  XI,  fasc.  5)  rapporte  un 
cas  d'ostéomyélite  chronique,  chez  une  femme  de  dix-huit 
ans,  dont  le  cadre  anatomo-pathologique  diffère  de  celui 
d’une  ostéomyélite  commune.  '  Il  s’agit,  en  effet,  d’un 
processus  ayant  évolué  dans  l’épiphyse  inférieure,  sous 
forme  d’un  kyste  à  contenu  liquide,  séro-albumineux, 
limpide,  limité  par  une  substance  spongieuse,  jaune  rou¬ 
geâtre,  sans  réaction  d’ostéite  condensante  périphé¬ 
rique.  Le  périoste  fémoral  était  entièrement  normal.  Le 
microscope  montra  que  la  substance  spongieuse  était 
constituée  par  des  travées  osseuses  entrecoupées  de  tissu 
médullaire. 

Les  travéeS' osseuses  étaient  par  endroits,  à  leur  péri¬ 
phérie,  peu  différenciées,  peu  colorables,  sans  corpus¬ 
cules  osseux.  La  culture  du  liquide  kystique  mit  en  évi¬ 
dence  uu  staphylocoque  doré,  d’une  virulence  faible. 
Les  recherches  biologiques  pour  la  tuberculose  furent  néga- 

L’auteur,  après  avoir  fait  le  diagnostic  anatomo-patho¬ 
logique  de  ce  cas  d’avec  l’ostéomyélite  chronique  simple, 
l’ostéomyélite  tuberculeuse,  l’ostéite  fibreuse  de  Rekling- 
hausen,  et  l’ostéite  fibro-kystique  juvénile  de  Mikulicz, 
en  discute  la  pathogénie.  Dans  les  antécédents  de  sa 
patiente  figure  un  violent  traumatisme  qui  a  marqué  le 
début  de  la  maladie  et  qui  aurait  localisé  sur  l’épiphyse 
inférieure  du  fémur  un  germe  peu  virulent, comme  en  té¬ 
moignent  le  peu  de  phénomènes  inflammatoires  et  le  faible 
processus  de  destruction  et  de  réaction  osseuse.  C’est  pour¬ 
quoi  l’auteur  rapproche  ce  cas  de  certains  kystes  osseux 
dont  il  rappelle  l’origine  infectieuse,  et  il  croit  que  beau¬ 
coup  de  ces  kystes  devraient  être  compris  dans  le  cadre 
de  l’ostéomyélite  chronique. 

Carrega. 


Morphologie  du  sang  périphérique. 

L.  Mai.CANGI  (Petisicro  mcdico,  31  décembre  1925) 
a  observé  que  la  formule  leucocytaire  du  sang  périphé¬ 
rique  pouvait  varier  brusquement  sous  l’influence.,  de 
causes  physiques  (froid,  chaleur,  électricité),  chimiques 
(poisons  endogènes  et  exogènes),  mécaniques  (pre.ssion), 
physiologiques  (réflexe  oculo  cardiaque,  émotions). 

Ces  variations  sont  probablement  en  rapport  avec  l’ac¬ 
tion  sympathique  vaso-motrice.  Il  est  donc  nécessaire, 
lorsque  l’on  établit  une  formule  leucocytaire,  de  tenir 
compte  de  tout  ce  qui  peut  retentir  plus  ou  moins  directe¬ 
ment  sur  le  système  vago-sympathique 

Dans  les  membres'atteiuts  de  lésions  nerveuses  d’ori¬ 
gine  centrale  ou  périphérique,  les  variations  de  la  mor¬ 
phologie  sanguine  sont  peu  appréciables,  sous  l’influence 
des  causes  dont  ilia  été  question. 

Carrega. 

Absorption  du  fer  réduit. 

IvCDrSACCinîTA  (Arch.  dVpathol.et  clinica  medica,  Héc. 
1925)  a  repris  l’étude  dejlajthérapeutique  martiale  en 
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développant  particulièrement  les  recherches  histologiques 
et  microchimiques. 

Ses  expériences  sur  les  chiens  lui  ont  donné  les  résul¬ 
tats  suivants  : 

10  Confirmation  de  la  possibilité  pour  l’organisme  d’ab¬ 
sorber  le  fer  inorganique  introduit  per  os. 

2“  Dans  cette  absorption,  on  voit  l’apparition  du  métal 
colloïdal  et  sa  fixation  dans  les  éléments  du  système  réti¬ 
culo-endothélial. 

3°  La  médication  martiale  doit  rendre  de  grands  ser¬ 
vices,  étant  donnée  l’innocuité  des  doses  élevées  de  fer  ré¬ 
duit,  la  fixation  des  composés  ferriques  dans  les  organes 
hématopoiétiques  et  leur  utilisation  lente  et  continue. 

Carrega. 

Paralysie  progressive  juvénile. 

Le  Dr  PoRNARA  {Il  Policlinico,  sezione  pratica,  15  février 
1926)  expose  un  cas  de  paralysie  progressive  juvénile 
hérédo-spécifique  chez  un  homme  de  vingt-quatre  ans 
dont  la  mère  était  tabétique. 

11  insiste  sur  certains  caractères  de  cette  paralysie  et 
surtout  sur  les  altérations  psychiques  (démence  globale 
et  progressive  avec  mort  dans  l’idiotie  complète  sans  dé¬ 
lires,  sans  hallucinations,  sans  euphorie)  qui  expliquent 
la  confusion  de  cette  maladie  avec  l’idiotie  habituelle 
et  même  la  neurasthénie,  comme  dans  le  cas  en  question. 

L’auteur  discute  les  rapports  de  cette  paralysie  progres¬ 
sive  juvénile  avec  la  méningo-cncéphalite  hérédo-s3q)hi- 
litique,  dont  il  expose  un  cas  très  attentivement  étudié' 

Carrega. 

Tuberculose  et  cholestérinémie. 

Tattoni  {Rinascenza  medica,  15  avril  1926)  a  étudié 
les  variations  du  taux  de  la  cholestérine  dans  le  sang  des 
tuberculeux  à  des  stades  différents  de  la  maladie.  H  n’a 
observé  d’hypercholestérinémie,  portant  soit  sur  la  cho¬ 
lestérine  pure,  soit  sur  ses  éthers,  que  dans  les  formes  graves 
et  rapides  de  la  bacillose.  L’auteur  attache  une  grande 
valeur  pronostique  à  cette  hypercholestérinémie  parce 
qu’elle  indique  très  probablement  une  altération  fonction¬ 
nelle  des  organes  qui  commandent  le  métabolisme  de  ce 
corps.  Carrega. 

Syphilis  mammaire. 

Mücci  {Societa  ital.  di  dennatosifilografia,  19  décembre 
1925)  rapporte  en  détail  un  cas  de  mastite  gommeuse 
spécifique  diagnostiquée  carcinome  en  l’absence  de  tout 
signe  visible  de  syphilis  et  d’un  Wassermann  négatif. 
L  amputation  de  la  mamelle  aurait  été  pratiquée  sans 
la  constatation  d’une  aortite  nette. 

Carrega. 

Sarcomes  primitifs  du  poumon. 

Campatew  {R,  clin,  chirurgica  di  Firenze  :  Tuniori, 
avril-juin  1926),  à  propos  d’une  observation,  remarque 
a  rareté  de  ces  tumeurs,  dont  il  n'a  retrouvé  que  deux  dou¬ 
zaines  de  cas  dans  la  littérature,  qu’il  s’agisse  de  sarcomes 
à  cellules  fusiformes,  rondes,  ou  de  myxo-sarcomes  pou¬ 
vant  occuper  im  interlobe  ou  un  poumon  entier. 

Dans  le  cas  rapporté,  la  malade  avait  été  opérée  avec  le 
diagnostic  de  kyste  hydatique.  L’erreur  était  favorisée 
par  une  intradermo-réaction  de  Casoni  faiblement  posi¬ 


tive,  par  l’ombre  radiologique  à  contoiurs  nets,  arrondis, 
réguliers,  sans  atélectasie  pulmonaire  en\'ironnante,  enfin 
par  un  état  général  excellent. 

D’ailleurs,  en  pareilles  circonstances,  l’opération  serait 
radicale  s’il  s’agit  de  kyste  hydatique  ou  permettrait  une 
biopsie  dans  le  cas  de  sarcome.  La  radiothérapie  pourrait 
alors  tenter  de  secourir  le  patient  malgré  les  résultats 
douteux  obtenus  jusqu’ici  dans  cette  affection,  très  rare 
il  est  vrai.  Carrega. 

Constitution  du  liquide  céphalo-rachidien. 

En  reprenant  l’étude  des  nombreux  travaux  pratiqués 
depuis  vingt  ans  en  France,  L.  Kubie  et  G.  Shtiets 
(The  Journ.  of  exper.  Med.,  octobre  1925)  ont  cherché 
à  mettre  en  évidence  les  rapports  chimiques  qm  existent 
entre  le  liquide  cérébro-spinal  et  le  sang.  Après  de  nom¬ 
breuses  expériences  dont  le  protocole  est  minutieusement 
rapporté  dans  l’article,  ces  auteurs  concluent  que  la 
teneur  en  chlorure,  en  sucre  et  en  substancès  non  pro¬ 
téiniques  est  égale  ou  à  peu  près  entre  le  sang  et  le 
liquide  cérébro-spinal.  Cette  similitude  tient  en  partie 
à  l’état  d’équilibre  du  milieu  cérébral  (le  rôle  de  la  tension 
devrait  être  envisagé).  D’autre  part,  Kubie  et  Shults 
indiquent  que  pour  toute  autre  substance,  la  notion  de 
concentration  dans  l’un  ou  l’autre  des  deux  liquides 
joue  un  rôle  important  dans  les  échanges  de  ces  deux 
milieux  pour  la  substance  injectée. 

E.  Terris. 

Atrophie  optique  syphilitique 
et  .son  traitement. 

Après  avoir  fait  une  revue  rapide  de  l’histoire  de  cette 
atrophie.  Norman,  Viner  et  Mc  Murtry  (Tiw  Can: 
med.  Assoc.  Jouni.,  septembre  1925)  ont  appliqué  à 
cette  atrophie  optique  progressive  le  traitement  mer¬ 
curiel  préconisé  par  Ojifford  et  Keegan.  Ce  traitement 
consiste  en  injection  de  bichlorure  de  mercure  dans  les 
ventricules  latéraux,  à  la-  place  des  arsénobenzènes 
diflicilement  tolérés.  A  la  suite  de  deux  injections. 
Norman,  Viner  et  Mc  Murtry  ont  constaté  une  amélio¬ 
ration  très  rapide,  arrêt  de  l’atrophie  optique,  puis  pro¬ 
gressivement  régression  avec  restitution  ad  integrum. 
Cependant,  en  raison  de  quelques  cas  d’échec,  les  auteurs 
indiquent  que,  pour  obtenir  de  bons  résultats,  il  faut  pra¬ 
tiquer  le  traitement  le  plus  précocement  qu’il  est  possible . 
Les  auteurs  suivent  la  technique  ordinaire  de  ces  formes 


Traitement  de  l’hypertension  artérielle. 

Addison  et  Ceark  (The  Can.  med.  Assoc.  Journ., 
septembre  1925)  indiquent  les  bons  résultats  qu’ils  ont 
obtenus  dans  l’emploi  du  chlorure  de  potassium  et  du 
chlorure  de  calcium  dans  le  traitement  de  l’hypertension 
artérielle.  Non  seulement  il  y  avait  chute  de  la  tension 
artérielle,  mais  encore  amélioration  de  la  plupart  des 
symptômes.  Us  constatèrent  en  même  temps  la  fonte  puis 
la  disparition  des  œdèmes.  Pour  arriver  à  de  pareils 
résultats,  ü  est  de  toute  nécessité  de  poursuivre  le  traite¬ 
ment  durant  quatre  à  cinq  semaines  en  moyeime.  Une 
objection  sérieuse  cependant  à  ce  mode  de  traitement 
est  la  possibilité  de  voir  apparaître  plus  ou  moins  rapi¬ 
dement  des  signes  d’acidose. 

E.  Terris. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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BAUDOUIN  et  PÉRON.  - 

REVUE  ANNUEEUE 

LA  PSYCHIATRIE  EN  1926 


BAUDOUIN  et  Noël  PËRON 


Parmi  les  manifestations  de  l'activité  psychia¬ 
trique  dans  r  année  écoulée,  nous  envisagerons  plus 
spécialement  les  publications  reliées  par  une  unité 
clinique  et  pratique,  délaissant  les  sujets  ayant 
fait  l’objet  d’analyses  dans  les  revues  annuelles  pré¬ 
cédentes. 

Nous  étudierons  cette  année  tout  spécialement  cer¬ 
taines  manifestations  cliniques  des  délires  chro¬ 
niques  ou  hallucinatoires,  les  psychoses  toxi-infec- 
tieuses,  les  troubles  mentaux  des  tumeurs  cérébrales, 
la  valeur  au  point  de  vue  médico-légal  du  témoi¬ 
gnage  des  ps3’chopathcs. 

Avant  cette  étude,  nous  ne  inanquerons  pas  de 
citer  parmi  les  travaux  d’ensemble  de  médecine 
mentale  le  Précis  de  psychiairie  de  Uévy-Valensi  : 
ce  précis  vient  s’ajouter  aux  autres  ouvrages  de  la 
collection  du  doctorat  :  le  médecin  et  l’étudiant  y 
trouveront,  à  côté  d’un  exposé  schématique  et  didac¬ 
tique  des  grands  syndromes  mentaux,  une  série 
de  vues  originales  de  l’auteur  sur  des  problèmes  de 
psychiatrie  d’actualité  ou  de  discussion  :  les  études 
sur  la  schizophrénie,  sur  le  mécanisme  des  délires 
sont  spécialement  nouvelles. 

Les  délires. 

Les  délires  passionnels  et  l’érotomanie.  — 
La  thèse  récente  de  Maurice  ITacquard  (Nancy, 
1926)  nous  fournit  l’occasion  d’étudier  les  délires 
passionnels  et  tout  spécialement  l’érotomanie,  dont 
le  Dr  G.-G.  de  Clérambault  a  donné  une  magistrale 
description  à  l’occasion  de  présentations  de  malades 
à,  la  Société  clinique  de  médecine  mentale  {Bulle¬ 
tin  de  la  Société  clinique  de  médecine  mentale,  dé¬ 
cembre  1920  ;  février,  juin,  juillet  1921  ;  juhi  1923). 

Ces  malades,  presque  toujours  des  fennnes  exami¬ 
nées  à  l’infirmerie  spéciale  de  la  préfecture  de  police, 
y  sont  amenées  lorsque  leur  délire  amoureux  trouble 
l’ordre  public  et  nécessite  une  mesure  administra¬ 
tive,  c’est-à-dire  à  mie  période  de  leur  maladie  ofi 
les  conceptions  délirantes  sont  pleinement  dévelop¬ 
pées. 

lé  éroto  manie  est  un  syndrome  mental  assez  rare¬ 
ment  observé  ;  il  peut  être  réuni  aux  délires  de  reven¬ 
dication  et  aux  délires  de  jalousie  avec  lesquels  il 
constituera  les  délires  passionnels.  11  peut  évoluer 
à  l’état  pur  ou  être  associé  à  des  éléments  parasites 
et  en  particulier  à  des  hallucinations. 

De  l’analyse  très  complète  de  De  Clérambault,  il 
existe  deux  éléments  fondamentaux  ;  d’une  part, 
un  malade,  le  sujet  ou  le  soupirant  ;  d’autre  part, 
l’être  aimé  visé  par  le  délire,  Vobjet.  Entre  le  malade 
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et  l’objet  exi.ste  un  postulat  fondamental  qui  donne 
à  l’érotomanie  son  caractère  particulier  :  c’est  mie 
conviction  morbide  du  .sujet  d’être  en  cominmiion 
amoureuse  avec  un  personnage  d’un  rang  plus  élevé, 
qui  a  été  épris  le  premier,  qui  aime  plus  et  qui 
aime  seul. 

I/objet  dans  le  délire  des  malades  est  en  général 
un  personnage  de  condition  élevée  :  une  malade  ame¬ 
née  à  l’infirmerie  .spéciale  croyait  être  aimée  du  roi 
d’Angleterre  ;  d’autres  érotomanes  plus  modestes 
portent  leur  vue  sur  des  per.sonnagcs  d’une  situa¬ 
tion  plus  modeste,  mais  toujours  supérieure  à  leur 
niveau  social  :  les  officiers,  les  prêtres,  les  médecins, 
pour  des  motifs  divers  sont  le  but  fréquent  de  leur 
poursuite. 

Voici  comment  la  malade  décrit  le  plus  souvent  son 
délire.  T/objet  en  général  a  pris  les  devants,  c’est  lui 
qui  discrètement  a  fait  lespremières  avances  au  début, 
c’est  lui  seul  qui  aime,  c’est  lui  seul  qui  a.spire  au 
bonheur  qu’il  ne  ])eut  trouver  en  dehors  de  cet 
amour  ;  c’est  l’objet  également  qui  c.ssaie  de  rompre 
les  liens  éventuels  (mariage)  qui  empêcheraient  l’miion 
avec  la  malade. 

I/objet  veille  con.stannuent  sur  elle,  il  la  jirotège, 
il  lui  fait  comprendre  indirectement  de  quelle  vigi¬ 
lance  il  l’entoure  et  la  suit,  par  quels  moj-ens  d’ac¬ 
tion  en  général  il  espère  mener  à  bonne  fin  runion, 
désir  secret  de  son  cœur  et  indi.spensablc  à  son  bon¬ 
heur. 

En  général,  les  érotomanes  décrivent  avec  com¬ 
plaisance  tous  ces  faits  qui  cadrent  agréablement 
avec  leur  délire  ;  elles  insi.stcnt  également  sur  la 
sympathie  universelle  que  soulève  leur  roman  :  les 
amis,  les  voisins  le  plus  souvent  encouragent  cette 
union  ;  ils  essaient  de  la  favoriser  par  des  signes 
extérieurs  les  plus  banaux,  mais  que  la  malade  con¬ 
sidère  comme  favorables.  Enfin  le  caractère  plato¬ 
nique  du  sentiment  amoureux,  donné  comme  carac¬ 
téristique  par  les  auteurs  anciens  (Magnan, Garnier), 
n’est  pas  néce.ssaire  pour  de  Clérambault. 

T^es  malades  s’expliquent  moins  volontiers  .sur  le 
deuxième  élément  du  syndrome  érotomaniaque  ; 
c'est  la  conduite  paradoxale  de  l'objet.  Cet  homme  qui, 
dans  le  délire,  aime,  s’efforce  de  réali.ser  une  union 
avec  la  malade,  a  vraiment  une  conduite  anormale  ; 
il  fait  tout  pour  échapper  aux  assiduités  d’abord 
importunes,  puis  franchement  scandaleuses  dont  il 
est  poursuivi.  Cette  conduite  paradoxale  s’explique 
aisément,  d’après  les  malades,  au  moins  quand  leur 
délire  est  récent  ;  c’e.st  par  réserve,  par  timidité,  par 
jalousie  que  l’objet  aimé  conserve  luie  attitude  aussi 
surprenante  ;  d’autres  fois,  il  a  peur  en  se  déclarant 
de  froisser  la  malade,  il  veut  éprouver  sa  constance 
ou  sa  fidélité.  Ces  explications  sont  données  couram¬ 
ment  par  les  malades  au  commencement  de  leur  p.s}'- 
chose,  mais  à  la  longue  cette  conduite  paradoxale  de 
l’objet  va  retentir  sur  les  caractères  de  la  psychose 
et  c’est  elle  qui  dictera  l’évolution  si  bien  signalée 
par  de  Clérambault  de  l’érotomame  en  trois  stades  : 
stades  d’espoir,  de  dépit,  de  rancune. 
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A  la  première  période  d’espoir,  que  nous  venons 
d’exposer,  succède  rme  période  de  dépit  amou¬ 
reux  :  les  tentatives  réitérées  de  la  malade  pour  tou¬ 
cher  l'objet  ont  déterminé  des  conflits  multiples  ;  la 
malade  en  est  dépitée,  mais  comme  elle  le  répète  à 
cette  période,  «  je  lui  pardoimerais,  j’oublierais  bien 
volontiers  i>.  C’est  la  période  des  démarches  ambiguës 
ayant  à  la  fois  pour  but  la  conciliation  et  la  hame. 
I^e  troisième  stade  de  rancune  survient  tardivement  : 
mie  malade  amoureuse  de  prêtre  étudiée  par  de 
Clérambault  présente  un  syndrome  érotomaniaque 
depuis  trente-sept  ans  sans  que  la  période  des  réac¬ 
tions  violentes  apparaisse.  Ce  stade,  stade  dange¬ 
reux,  s’observe  moins  souvent  dans  les  formes  pures 
de  l’érotomanie  que  dans  les  formes  mixtes  :  il  se 
caractérise  par  la  période  des  accusations  menson¬ 
gères,  des  revendications  nettes,  des  voies  de  fait. 

Les  érotomanies  mixtes  ou  associées  sont  assez 
fréquentes  et  se  rapproclient  souvent  des  autres 
t3q)es  de  délire  de  persécution  :  à  l’érotomanie  pure, 
syndrome  purement  idéo-affectif,  s’opposent  les  cas 
mixtes  où  apparaissent  des  hallucinations  auditives, 
mie  tendance  mterprétative  ou  imaginative,  mie 
tendance  à  la  systématisation,  des  idées  mégaloma- 
niaques  :  ils  se  rapprochent  par  leur  évolution,  par 
leur  pronostic,  par  leur  réaction  médico-légale,  des 
déUres  de  persécution  banaux.  Dans  les  formes  pures, 
on  se  trouve  en  présence  d’une  malade  délirante, 
dont  les  réactions  sont  plus  gênantes  et  obsédantes 
que  dangereuses  ;  dans  les  formes  mixtes,  les  réac¬ 
tions  des  malades  seront  souvent  celles  des  persécu¬ 
tés  persécuteurs  avec  tendance  assez  rapide  à  l’ho¬ 
micide. 

C’est  à  l’isolement  prolongé  que  l’on  aura  recours 
en  présence  des  érotomaues  :  la  ténacité  de  leur  délire, 
la  possibilité  de  réactions  dangereuses  nécessitent 
l’internement. 

Ces  études  sur  les  délires  passiomiels  et  l’éroto- 
manie  constituent  mi  chapitre  intéressant  dans  l’évo¬ 
lution  des  délires,  à  l’heure  où  le  rôle  de  la  sexualité 
dans  les  psychoses  est  universellement  incriminé. 

Hallucinations  lilliputiennes.  —  Dans  le 
cadre  des  hallucinations.  Leroy  a  isolé  en  igog  les 
hallucinations  lilliputiennes  ;  dans  ce  syndrome 
remarquablement  décrit,  il  msiste  sur  le  caractère 
particulier  des  hallucinations,  qui  s’opposent  par 
biai  des  pomts  aux  hallucinations  visuelles  habi¬ 
tuelles  :  à  l’opposé  des  grandes  visions  vagues,  terri¬ 
fiantes,  de  l’alcoolisme  aigu  par  exemple,  le  syndrome 
de  Leroy  se  caractérise  par  l’apparition  de  visions 
précises,  bien  nettes,  avec  leur  relief  et  leur  coloris 
spécifiques,  petits  personnages,  hauts  comme  les 
doigts,  le  plus  souvent,  qui  marchent  et  qui  s’agitent, 
maisdont  l’apparition,  loin  d’être  pénible  au  malade, 
est  souvent  un  appoint  visuel  agréable. 

Laignel-Lavastine  et  Pierre  Kalm  (i)  signalent 
à  la  suite  d’une  fracture  du  crâne  mi  cas  d’hallucina¬ 
tions  lilliputiennes  avec  amnésie  et  fabulation. 

(i)  Annales  médico-physcholosiques,  avril  1925. 


16  Octobre  ig26. 

Les  hallucinations  visuelles  décrites  par  la  malade 
apparaissent  par  un  trou  occupant  le  plafond  de  sa 
chambre  :  ce  sont  des  diablotins  hauts  de  10  à  15  cen¬ 
timètres  qui  sortent  en  faisant  des  grimaces  ;  du 
reste,  elle  ne  jseut  préciser  si  ce  sont  les  personnages 
eux-mêmes  qu’elle  voit  ou  simplement  leur,  projec¬ 
tion  ;  s’agit-il  uniquement  d’un  trouble  sensoriel? 
un  élément  imaginatif  n’intervient-il  pas  pour  préci¬ 
ser  et  objectiver  le  trouble  décrit?  Cette  dernière 
hypothèse  peut  s’expliquer  par  la  coexistence  d’une 
fabulation  temporaire  avec  récits  imaginaires,  fausses 
reconnaissances  et  euphorie.  Les  hallucinations  ont 
disparu  en  même  temps  que  se  dissipait  l’état  confu- 
sionnel  et  s’amendaient  les  troubles  de  la  mémoire. 

P.  Lelong  (2)  décrit  une  intéressante  observation 
d’hallucinations  lilliputieimes  récidivantes  à  chaque 
période  menstruelle  ;  ime  malade  de  trente-cinq  ans, 
alcoolique  légère,  présente  depms  dix  ans,  dans  les 
jours  qui  précèdent  ses  règles,  des  hallucinations  : 
les  mies  sont  banales,  pénibles,  à  caractère  zoop- 
sique  :  ce  sont  des  chats,  des  chiens  qui  menacent 
de  bondir  sur  elle  ;  les  autres  ont  im  caractère  indif¬ 
férent  ou  même  agréable,  et  présentent  les  carac¬ 
tères  du  syndrome  de  Leroy  :  ce' sont  des  petits 
arlequins,  vêtus  de  brillantes  couleurs,  hauts  de  10 
à  30  centhuètres,  qui  dansent  des  rondes  en  se  tenant 
les  mains.  Souvent  la  malade  leur  entend  chanter 
d’une  voix  enfantine  des  airs,  toujours  les  mêmes, 
gais  et  entraînants.  La  vision  dure  dix  à  quinze 
minutes  et  coïncide  avec  le  début  du  sommeil  ou 
le  moment  du  réveil  et  paraissant  continuer  en  état 
de  rêve  de  même  nature.  Souvent  hallucinations 
terrifiantes  et  lilliputiennes  coïncident.  La  venue 
des  règles  les  fait  disparaître.  La  cause  des  troubles 
peut  en  partie  être  rattachée  à  l’alcoolisme,  mais 
cette  étiologie  n’est  pas  rniique  et  Lelong  insiste 
sur  le  rôle  des  troubles  endocriniens,  surtout'ovariens, 
chez  une  malade  dysménorrhéique.  A  l’apport  toxique 
exogène  se  sxurajoute  rme  intoxication  endogène, 
qui  conditionne  les  hallucinations,  manifestations 
habituelles  des  états  toxi-infectieux.  Quant  au 
caractère  spécial  lilliputien  de  l’hallucmation,  il  peut 
s’expliquer  par  le  fond  mental  du  sujet  :  tm  réveil 
de  souvenirs  de  l’enfance,  im  terrain  émotif  et  ima¬ 
ginatif,  un  fond  de  préciosité  et  de  mysticisme 
expliquent  l’aspect  anormal  des  troubles  hallucina¬ 
toires. 

Prince  (3)  signale  trois  observations  d’hallucma- 
tions  lilliputiennes  au  cours  d’états  délirants  chro¬ 
niques  :  rm  délirant  persécuté  atteint  de  démence 
paranoïde  se  voit  poursuivi  par  des  petits  person¬ 
nages  demi-nus  qui  le  taquinent,  l’insultent,  lui 
commandent  de  se  tuer.  Une  délirante  chronique  a 
des  hallucinations  lilliputieimes  à  thème  démo¬ 
niaque  ;  persécutée  par  le  diable  et  ensorcelée  par 
lui,  elle  voit  des  petits  démons  ou  des  sorciers  hauts 
de  quelques  centimètres  qui  la  persécutent,  l’inter¬ 
pellent  et  viennent  lui  mordre  les  jambes.  Une  autre 

(2)  Annales  médico-psychologiques,  avril  1925,  p.  347. 

(3)  Annales  médico-psychologiques,  avril  1925,  P-  353- 
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délirante,  persécutée  érotique  et  religieuse,  est  tour¬ 
mentée  par  de  petits  bonhommes  hauts  de  quelques 
centimètres  et  qui  incarnent  les  âmes  des  morts  :  ils 
veulent  pénétrer  en  elle,  par  sa  bouche,  ses  oreilles, 
pour  lui  perforer  les  viscères. 

Dans  ces  trois  cas  les  hallucinations  lilliputiennes 
n’ont  pas  leurs  caractères  habituels  ;  elles  sont  des 
accidents  hallucinatoires  .surajoutés  au  cours  d’un 
délire  de  persécution  ;  à  l’hallucination  visuelle 
proprement  dite  se  surajoutent  des  sensations  .sub¬ 
jectives  douloureuses,  des  impre.s.sion.s  céiiestho- 
pathiques  et  hjqjocondriaques  si  fréquentes  chez  les 
persécutés.  Cette  intrication  de  derrx  éléments,  l’mi 
visuel,  l’autre  .sensitif,  contribue  à  retirer  à  l’hallu¬ 
cination  lillqmtienne  .son  caractère  agréable  de  vision 
extérieure  distrayante  .sur  laquelle  insistent  les 
malades.  Deux  des  malades  de  Prince  étaient  des 
Alsaciens  avec  délire  mystique  :  or,  les  histoires  de 
sorciers,  de  diables,  les  contes  infantiles  avec  per¬ 
sonnages  lilliputiens,  sont  particulièrement  en  hon¬ 
neur  en  Alsace  et  il  n’est  nullement  étonnant  de  voir 
des  malades,  à  l’occasion  d’un  délire,  pui.ser.dans  leur 
.subconscient  un  thème  de  leur  première  enfance,  et 
l’objectiver  sous  forme  de  délire. 

Trenel  (i)  signale  un  cas  d’hallucinations  lilli¬ 
putiennes  exhypnagogiques  d’origine  alcoolique. 

Bouyer  (2)  rapporte  mi  cas  atyi^ique  d’hallucina¬ 
tions  lillqmtiennes  avec  appoint  toxique  :  une  malade, 
outre  des  hallucinations  zoopsiques  terrifiantes,  voit 
des  sujets  minuscules,  brillamment  coloriés,  qui  vol¬ 
tigent  et  se  déplacent,  et  dont  l’aspect  à  première 
impre.s.sion  est  agréable  ;  puis  la  vi.sion  se  transforme 
en  des  petits  personnages  qui  prennent  des  aspects 
d’oiseaux,  leur  corps  se  recouvre  de  plume.S,  ils  ont 
des  ailes,  ils  voltigent,  leur  tête  est  horrible  et  à  ce 
moment  ils  ressemblent  plus  à  des  animaux  qu’à  de 
petits  personnages  féeriques. 

Cette  transformation  zoopsique  e.st  bien  carac¬ 
téristique  de  l’alcoolisime  et  peut  s’expliquer  par  le 
caractère  même  et  la  constitution  mentale  de  la 
malade  :  celle-ci,  jeune  mythomane,  se  complaît 
volontiers  dans  des  rêves  de  féerie,  et,  son  iniagmation 
aidant,  elle  réussit  à  tran.sformer  en  spectacle  de 
féérie  ce  qui,  chez  tout  autre  malade,  sous  la  même 
action  toxique,  créerait  des  hallucinations  visuelles 
terrifiantes  et  classiques. 

Conklin  (3)  a  observé  un  malade  présentant  des 
hallucinations  lilliputiennes  classiques,  qui  s’est 
efforcé  de  photographier  les  images  qu’il  voyait  ;  il 
pensait  ainsi  donner  des  preuves  matérielles,  objec¬ 
tives,  et,  disait-il,  définitives  des  troubles  visuels 
ob.servés  :  naturellement  les  clichés  examinés  par 
Conklin  ne  révélaient  rien,  sinon  les  irrégularités  de 
a  toile  de  fond  sur  laquelle  se  profilait,  au  dire  du 
malade,  le  tableau  lilliputien. 

De  patient,  .sous  l’influence  de  son  délire,  a  re¬ 
trouvé  dans  les  .stries  fortxütes  du  cliclié  les  figures 

(1)  Société  clinique  de  médecine  mentale,  avril  1926,  p.  43. 

(2)  Encéphale,  moi  1925,  p.  327. 

(3)  Journal  0/ nervous  and  mental  deseases,  août  1925,  p.  133. 


caractéristiques  forgées  dans  son  déUre  et  il  a  donné 
à  son  médecin  des  repères  spéciaux  lui  permettant, 
.sur les  épreuvesphotographiques,  de  retrouver,  disait- 
il,  avec  netteté,  à  la  loupe,  les  figures  qui  hantent  son 
imagination.  Il  est  difficile  de  pousser  plus  loin  l’ac¬ 
tivité  délirante. 

Tous  ces  faits  concernent  des  états  toxiques  ou 
des  délires  de  persécution  ;  les  hallucinations  lilli¬ 
putiennes  sont  rares  dans  la  démence  précoce. 

Récemment  G.  Demay  et  H.  Baudoin  (4),  De- 
roy  (5)  ont  rapporté  des  hallucinations  lilliputiennes 
au  cours  de  la  démence  précoce.  1/ intéressante  dis¬ 
cussion  qui  suivit  leur  communication  clierche 
à  éclairer  le  mécanisme  même  des  troubles. 

De  malade  de  Demay  et  H.  Beaudoin  décrivait 
avec  précision  le  tableau  animé  qui  passait  devant 
ses  yeux,  personnages,  animaux  mmuscules  s’agi¬ 
tant  et  même  parlant.  A  la  longue,  dit  le  patient,  «leur 
activité  désordonnée  m’importunait,  m’agaçait»,  et 
la  vision  coloriée  n’avait  pas  le  caractère  agréable 
habituel.  Da  malade  de  Deroy,  démence  précoce 
classique,  vivait  entourée  d’anges  mmuscules  brillam¬ 
ment  vêtus,  d’enfants  innombrables,  de  petits  sol¬ 
dats  qui  manœuvrent,  véritable  vision  d’enfant, 
agréable  et  amusante. 

P.  J  anet  estime  qu’il  peut  y  avoir  dans  l’hallucina¬ 
tion  lilliputienne  mie  tendance  à  la  niicromanie, 
au  rétrécissement  de  la  pensée  et  de  l’action 
cette  habitude  d’esprit  s’observerait  chez  certains 
sujets  et  même  dans  certames  races  dont  la 
production  artistique  est  frappée  d’mi  sceau  lilli¬ 
putien  ;  elle  relèverait  d’mie  tendance  au  moindre 
effort,  à  l’économie  de  mouvement. 

Pour  Hesnard,  l’hallucination  lilliputienne  serait 
le  fait  de  rêveur  obsédé  par  des  souvenirs  mfantües. 
Pour  Dumas,  le  rôle  du  mysticisme  et  de  l’érotisme 
n’est  pas  niable  et  les  grandes  mystiques  ont  sou¬ 
vent  présenté  des  hallucinations  lilliputiennes. 

Da  littérature  contient  d’ailleurs  des  descriptions 
de  cet  ordre  et  dans  le  Crime  de  Sylvestre  Bonnard, 
sous  la  plume  d’Anatole  France,  on  a  retrouvé  la 
description  d’une  vhsion  animée  en  tout  point  carac¬ 
téristique  de  l’hallucination  lilliputienne. 

Le  langage  des  aliénés. 

Les  glossolalies.  —  Dans  le  langage  des  alié¬ 
nés  on  note  souvent  l’apparition  de  «  néologismes  », 
de  mots  nouveaux  forgés  de  toutes  pièces  sous  l’in- 
fluènee  d’mie  idée  délirante.  Dans  certains  cas,  les 
malades  créent  une  langue  nouvelle,  incompréhen¬ 
sible  et  formée  de  mots  nouveaux  dont  il  est  diffi¬ 
cile  de  reconnmtre  l’origme  :  c’est  à  l’étude  de  ce 
langage,  de  ces  «glossolalies  »,  pour  employer  une 
expression  consacrée  par  l’usage,  que  Michel  Cénac 
a  consacré  ime  intéressante  tlièse  (Paris,  1925,  chez 
Jouve). 

Reprenant  la  classification  de  Séglas  sur  les 

(4)  Annales  médico-psychologiques,  juin  1926,  p.  57. 

(5)  Annales  médico-psychologiques,  juin  1926,  p.  63. 
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troubles  du  langage  chez  les  aliénés,  Cénac  rattache 
la  glossolalie  aux  dyslogies,  c’est-à-dire  au  trouble 
du  langage  parlé  avec  intégrité  de  la  fonction 
même  du  langage,  mais  avec  troubles  mentaux  pri¬ 
mitifs  importants.  Les  dyslogies  s’opposent  aux  dys- 
phasies  (atteinte  sensorielle),  aux  dyslalies  (atteintes 
motrices),  ha  glossolalie  se  distingue  aisément  des 
troubles  d’ordre  neurologique  du  langage  et  en  par¬ 
ticulier  de  la  jargonaphasie. 

La  paraphasie  des  déments  séniles,  certaines  «  sa¬ 
lades  de  mots  »  des  déments  précoces  peuvent  être 
moins  aisément  séparées  des  glossolaUes. 

Celles-ci  répondent  à  la  fonnation  de  termes  nou¬ 
veaux,  de  néologismes  ;  tantôt  ils  dépendent  seule¬ 
ment  de  l’adjonction  de  syllabes  nouvelles,  tantôt  on 
note  l’apparition  de  mots  nouveaux  (néologisme  ver¬ 
bal). 

Si  tous  les  mots  sont  transformés,  on  constate 
alors  une  véritable  langue  plus  ou  moins  bien  faite 
(langue  néologique). 

Comme  l’a  dit  Séglas,  le  néologisme  peut  être  pas¬ 
sif  ou  actif  ;  le  néologisme  passif  est  le  résultat  de 
l’automatisme  psychologique  par  voie  d’association 
ou  d’assonance  ;  on  le  trouve  fréquemment  dans 
les  états  maniaques.  Le  néologisme  actif  est  tout 
différent  et  traduit  un  effort  de  volonté  du  sujet 
pour  créer  tm  vocable  nouveau  :  un  tel  effort  se  voit 
presque  toujours  chez  des  délirants  cluroniques  à  une 
période  déjà  avancée  de  leur  psychose. 

Partant  de  ces  données  psychologiques  et  lingtiis- 
tiques,  Cénac  a  observé  personnellement  plusieurs 
malades  présentant  des  troubles  à  type  de  glossola¬ 
lie  :  l’analyse  qu’il  dorme  de  ces  différents  cas 
diniqueà  le  conduit  à  considérer  deux  ordres  de  faits. 

Sur  sept  observations  rapportées  dans  sa  tlièse,  les 
trois  premières  concernent  plutôt  des  néologismes 
verbaux  que  des  langues  réelles.  Ceux-ci  se  caracté¬ 
risent  soit  par  l’adjonction  de  syllabes  nouvelles, 
soit  par  des  déformations  souvent  stéréotypées  de  cer¬ 
tains  mots  à  sonorité  très  voisine.  Ces  mots  nou¬ 
veaux  sont  souvent  mélangés  à  des  termes  connus,  et 
leur  apparition  apparfdt  réglée  uniquement  par  les 
lois  à.’ association  inférieure  (assonance,  assimilation, 
rytlune).  Tout  dans  le  travail  de  construction 
néologique  est  pauvre,  puéril,  sans  règle  gramma¬ 
ticale,  variable  chez  un  même  malade  d’un  jour  à 
l’autre  et  subissant  les  variations  en  rapport  avec 
leur  état  mental  ;  or  ces  trois  malades  (  trois  femmes) 
sont  des  déséquilibrées  constitutionnelles  présentant 
un  état  d’excitation  hypomaniaque  :  on  retrouve 
chez  elles  un  besoin  de  paraître  et  de  se  singulariser  ; 
il  s’agit  d’une  activité  de  jeu  véritablement  enfantine 
et  dont  se  ressentent  les  néologismes  formés.  Cénac 
propose  de  décrire  ces  faits  comme  des  glossomanies 
plutôt  que  des  glossolalies  ;  ils  concernent  des  créa-^ 
tems  de  mots  beaucoup  plus  que  des  créateurs  de 
langue. 

Les  quatre  autres  malades  étudiés  par  Cénac  se 
comportent  tout  autrement  ;  ce  sont  de  véritables 
eonstructeurs  :  leur  travail  est  essentiellement  voulu, 
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actif,  il  porte  la  trace  de  la  valeur  inteUectueUe  de 
chaque  sujet  qui  donne  à  l’œuvre  mie  unité  et  un 
intérêt  plus  ou  moins  fort  ;  il  est  du  reste  lentement 
élaboré.  Les  malades  de  Cénac  atteints  de  psychoses 
chroniques  sont  soit  des  déments  précoces  paranoïdes, 
soit  des  shizophrènes,  chez  lesquels  le  langage  néo- 
formé  est  en  harmonie  avec  leur  autisme.  Leur  lan¬ 
gage  nouveau  correspond  aux  constructions  imagi¬ 
natives  de  leur  monde  intérieur  :  un  malade  de 
Maeder  avait  conçu  im  roman  grandiose  où  il  faisait 
figure  de  héros  et  qu’il  racontait  dans  un  dialecte 
de  lui  seul  connu. 

C’est  en  plusiems  mois  que  se  cristallise  leur  tra¬ 
vail  :  ils  créent  tout  d’abord  mi  vocabulaire  nouveau, 
soit  eu  forgeant  de  toute  pièce  des  mots  nouveaux, 
soit  en  déformant  des  mots  connus,  soit  en  donnant 
un  sens  S3mbolique  à  des  vocables  ordinaires.  Le 
vocabulaire  trouvé,  il  faut  l’orienter,  c’est  ici  qu’in¬ 
tervient  l’activité  organisatrice  qui  créera  mie  syn¬ 
taxe  appropriée.  Tout  ce  travail  lent  se  fait  au  cours 
de  longues  rêveries  où  ces  malades  se  complaisent 
et  qui  leur  font  supporter  si  docilement  le  séjour 
à  l’asUe. 

Les  glossolalies  des  psychiatres  s’apparentent  par 
bien  des  points  aux  «  dons  des  langues  »  de  la  litté- 
ratme  religieuse,  à  certaines  glossolalies  mystiques, 
à  certains  langages  faits  sous  l’usage  d’un  cercle 
d’initiés  et  dont  1’  «  argot  »  est  rme  des  productions 
les  plus  récentes  et  les  plus  connues. 

L’étude  intéressante  de  Cénac  à  cet  égard  déborde 
le  cadre  de  la  psychiatrie  et  s’apparente  de  questions 
intéressantes  qui  concernent  le  développement  et 
la  biologie  des  langages. 

Psychoses  toxi-Infectieuses. 

Psychoses  de  la  puerpéralité.  —  Edward 
Strecker  et  Franldin  ' Ebaugh  (i),  dans  un  travail 
important,  constatent  ime  fois  de  plus  qu’il  n’existe 
pas  de  psychose  puerpérale,  mais  toute  une  série  de 
troubles  mentaux  apparaissant  après  l’accouche¬ 
ment  et  pendant  la  lactation.  Leur  étude  est  basée 
sur  50  cas  personnels  suivis  pendant  de  longs  mois 
et  qui  représentent  3  p.  100  des  psychopatlies  entrés 
dans  lem  établissement. 

Cliez  ces  50  malades,  les  auteurs,  après  étude 
approfondie,  ont  trouvé  18  cas  de  psychose  maniaque 
dépressive,  17  cas  d’états  mentaux  toxi-infectieux, 
13  cas  de  démence  précoce  ;  une  fois  ils  notent  une 
paralysie  générale,  une  fois  tme  psychose  polyiié- 
vritique.  La  proportion  d’Israélites  parmi  leurs 
malades  est  considérable  (36  p.  100)  :  il  semble 
exister  ime  véritable  débilité  de  race  à  l’occasion 
des  fatigues  de  la  grossesse  et  du  post-partmn. 
Le  nombre  des  grossesses  antériemes  a  son 
intérêt  :  les  syndromes  mentaux  toxi-infectieux 
s’observent  sxirtout  chez  les  femmes  ayant  eu 
des  grossesses  antériemes  ;  celles-ci  ont  peut- 

(x)  Archives  of  ncurology  and  psi^chiatryt  a,  1936,  p.  8391 
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être  diminué  la  résistance  générale  de  l’organisme 
ou  créé  un  terrain  de  moindre  défense  locale  favori¬ 
sant  l’infection. 

Les  états  maniaques,  les  syndromes  de  démence 
précoce  s’observent  habituellement  chez  des  primi¬ 
pares.  ]\Iais,  dans  33  p.  100  des  cas,  les  accès  ma¬ 
niaques  avaient  déjà  été  observés  avant  toute  gros- 

En  général,  c’est  du  quinzième  au  trentième  jour 
qui  suivent  le  travail  qu’éclatent  les  symptômes 
mentaux;  ils  sont  plus  précoces  dans  les  états  toxi- 
inf ectieux,  où  ils  sont  en  rapport  avec  des  suites  de 
couches  anormales.  Très  fréquemment  d’ailleurs,  dans 
ces  cas,  on  trouve  une  série  habituelle  d’infections 
légères  qui  ont  préparé  l’état  de  débilité  organique 
propre  à  l’apparition  de  la  psychose.  De  même, 
c’est  dans  le  même  groupe  que  l’on  trouve  mie  pro¬ 
portion  anormale  de  grossesses  pénibles  et  d’accou¬ 
chements  difficiles  ayant  nécessité  des  interventions. 

Déjà  pendant  la  grossesse,  les  troubles  mentaux, 
surtout  en  cas  de  démence  précoce,  permettent  dans 
une  certaine  mesure  de  prévoir  l’éclosion  de  la  psy¬ 
chose  après  l’accouchement  ;  par  contre,  les  délires 
toxi-infectieux  post-partum  ne  sont  précédés  pen¬ 
dant  la  grossesse  d’aucune  manifestation  mentale 
prémonitoire. 

D’évolution  et  le  pronostic  sont  présentés  par 
Strecker  et  Ebaugh  de  façon  mi  peu  schématique, 
mais  intéressante  ;  la  durée  moyenne  des  accès  de 
psychose  maniaque  dépressive  a  été  de  huit  mois  ; 
72  p.  100  des  malades  ont  guéri  complètement;  les 
autres  malades,  sauf  une,  ont  été  très  améliorées  ; 
dans  les  états  délirants  toxi-infectieux,  les  troubles 
durèrent  en  moyenne  onze  mois  avec  76  p.  100  de 
guérisons,  mais  dans  4  cas  ces  guérisons  furent  tar¬ 
dives  (après  deux  et  même  trois  ans).  Par  contre, 
chez  des  malades  atteintes  de  démence  précoce,  à  la 
suite  du  post-partum,  le  pronostic  apparaît  déplo¬ 
rable,  deux  améliorations  seulement  sont  signalées 
sur  13  cas. 

Eu  règle  générale,  la  classe  sociale  de  la  \malade 
intervient  :  les  malades  d’hôpitaux  présentent  sur¬ 
tout  des  psyclioses  toxi-infectieuses  d’épuisement  ;  ces 
dernières  sont  plus  rares  chez  les  malades  de  clientèle, 
où  l’hygiène  de  la  grossesse  apparaît  meilleure  et 
les  suites  de  l’accouchement  sont  moins  pénibles  et 
mieux  surveillées. 

Troubles  mentaux  dans  la  spirochétose  icté- 
rigène.  —  Da  spirochétose  ictéro-hémorragique, 
connue  diniquement  depuis  longtemps,  identifiée 
plus  récemment  au  point  de  vue  étiologique,  est 
caractérisée  par  ime  atteinte  hépato-rénale  avec 
réaction  méningée  :  elle  réalise,  du  fait  de  la  parti¬ 
cipation  du  foie  et  du  rein,  le  type  des  toxi-infections 
pouvant  avoir  un  retentissement  cérébral  et  engen¬ 
drant  des  troubles  mentaux.  Hesnard  (i),  à  propos 
d'un  cas  persomiel,  insiste  sur  la  fréquence  relative 
de  ceux-ci  dans  Tictère  spirochétosique  :  son  malade, 

(i)  Encéphale,  avril  1926,  p.  250, 


après  avoir  a'ècusé  avant  l'ictère  une  crise  convulsive, 
a  présenté  pendant  la  jaunisse  un  état  de  confusion 
marquée  avec  désorientation  plus  ou  moins  com¬ 
plète,  auquel  succède  un  délire  toxi-infectieux  rap¬ 
pelant  par  sa  violence  et  ses  manifestations  senso¬ 
rielles  le  délire  alcoolique  :  les  hallucinations  visuelles 
à  caractère  pénible  et  terrifiant  se  succèdent  ; 
l’anxiété  est  très  marquée,  des  ennemis  imaginaires 
viennent  tourmenter  le  mala'de.  Par  moments,  on 
obtient  quelques  réponses  traduisant  une  attention 
relative.  De  nialade,succombe  dans  l’adynamie  au 
onzième  jour  de  sa  spirochétose.  D’étude  clinique  a 
montré  pendant  la  vie  la  prédominance,  habituelle 
d’ailleurs,  de  l’attehite  rénale,  l’azotémie  attei¬ 
gnant  la  veille  de  la  mort. 

D’autopsie  n’a  révélé  aucune  lésion  macroscopique 
des  centres  nerveux. 

A  propos  de  cette  forme  délirante  de  spirochétose, 
Hesnard  raj)pelle  l’opinion  de  Régis  sur  le  rôle  des 
différentes  toxi-infections  à  l’origine  des  délires  de 
rêve.  Pendant  toutela  période  aiguë,  le  délire  a  nette¬ 
ment  dominé  la  confusion.  Iæ  rôle  de  rurémie, 
comme  y  a  insisté  si  souvent  Klippel,  ne  peut  être 
nié  dans  une  telle  observation.  D’atteinte  parallèle 
du  foie  explique  la  parenté  des  troubles  psychiques 
avec  des  psychoses  décrites  au  cours  du  paludisme 
chronique,  de  certaines  hépatites  suppurées.  Cette 
forme  délirante  doit  être  distinguée  de  la  forme 
méningée  de  l’infection  spirochétosique,  où  prédo¬ 
minent  les  signes  neurologiques  et  la  torpeur,  alors 
que  dans  la  forme  délirante  isolée  par  Hesnard  pré¬ 
dominent  les  phénomènes  oniriques. 

Toxémies  et  troubles  mentaux.  —  Des  toxé¬ 
mies  contemporaines  des  premières  manifestations 
des  maladies  mentales  ont  été  étudiées  par  Howard 
Mac  Intyre,  Aurélia  Mac  Intyre  et  Robert  Norris 
(de  Cincinnati)  (2). 

Il  est  de  notion  classique  d’observer  dans  les 
premiers  jours  de  toute  psychose  aiguë  des  sjTiip- 
tômes  d'intoxication  générale  :  la  fièvre,  l’albumi¬ 
nurie,  l’indicanurie,  la  leucoeytose  signent  les  troubles 
des  échanges  nutritifs. 

Des  auteurs  ont  étudié  systématiquement  leurs 
malades  le  jour  de  l’entrée  à  l’hôpital.  D’examen  du 
sang  a  porté  sur  le  dosage  de  l’urée  sanguine  et  sur  la 
réserve  alcaline  :  en  général,  Mac  Intyre  et  ses  col¬ 
laborateurs  ont  constaté  une  rétention  azotée  mo¬ 
dérée  coïncidant  avec  un  certain  degré  d’acidose. 
Da  fatigue  musculaire  liée  à  l’agitation  motrice  et 
au  délite,  l’insuffisance  rénale  temporaire  peuvent 
expliquer  ces  modifications  sanguines.  Par  l’examen 
des  urines,  ils  ont  recherché  l’albmninurie,  la  pré¬ 
sence  de  l’acétone  et  de  ses  dérivés,  de  l’indican. 

Da  leucoeytose  sanguine  subit  de  grosses  varia¬ 
tions  ;  en  général,  une  poljmucléose  importante 
fait  place  à  une  formule  normale  quand  cesse  l’agi¬ 
tation. 

(2)  Archives  of  nciirolosy  and  psychiatry,  11“  3,  mars  1926, 
p:  341- 
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Chez  tous  leurs  malades  (accès  maniaques,  états 
toxiques  ou  coufusiomiels)  en  quelques  jours,  sous 
l'influence  du  séjour  au  lit,  d’une  réliydratation  pro¬ 
gressive,  d’une  médication  alcaline,  les  auteurs  ont 
constaté  mie  amélioration  des  signes  humoraux:  : 
hurée  sanguine  revient  à  la  normale,  la  réserve  alca¬ 
line  augmente,  l’examen  des  urines  montre  une  dis¬ 
parition  de  l’albmnine  et  de  l’acétone,  le  taux  des 
leucocytes  sanguins  retombe  à  la  normale.  A  cette 
amélioration  humorale,  correspond  d’ailleurs  le  plus 
souvent  une  amélioration  mentale,  mais  les  deux  pro¬ 
cessus  ne  vont  pas  toujours  de  pair  et  le  .syndrome 
toxémiqüe  peut  s’atténuer  alors  que  les  troubles  céré¬ 
braux  persistent  :  les  auteurs  admettent  que  dans  ces 
cas  l’atteinte  des  cellules  cérébrales  a  été  trop  pro¬ 
fonde,  ce  qui  empêche  la  régression  de  la  psychose  ; 
l’intoxication  acide  serait  particulièrement  nocive 
pour  la  cellule  cérébrale,  dont  elle  troublerait 
l’équilibre  colloïdal. 


Troubles  mentaux  dans  les  tumeurs  céré¬ 
brales. 

Iwc  chapitre  de  pathologie  cérébrale  où  l'union  des 
connaissances  neurologiques  et  psychiatriques  est 
plus  utile  paraît  être  celui  des  tumeurs  cérébrales. 
La  fréquence  des  troubles  mentaux  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  des  néoplasmes  craiflens,  l’existence  de  tu¬ 
meurs  cérébrales  chez  des  malades  placés  dans  les 
asiles  comportent  une  double  conséquence  ;  l'analyse 
exacte  des  troubles  psychiques  chez  un  sujet  por¬ 
teur  d’mie  tumeur  cérébrale  facilitera  souvent  le 
diagnostic  de  localisation  ;  et  la  recherche  des  signes 
de  tumeur  intracrânienne  devra  être  pratiquée  chez 
tout  aliéné,  surtout  en  présence  d’un  tableau  cli¬ 
nique  atypique. 

Henri  Baruk  (i)  vient  de  consacrer  un  travail  très 
important,  appuyé  sur  de  nombreuses  observations 
recueillies  à  la  Salpêtrière  dans  le  service  du  Sou¬ 
ques  et  du  professeur  Guillain  ;  à  la  clinique  des 
maladies  de  l’encéphale  à  Sainte-Anne,  dans  le  ser¬ 
vice  du  professeur  Claude.  Cette  thèse  considérable 
constitue  une  mise  au  point  remarquable  de  l’étude 
des  troubles  mentaux  dans  les  tumeurs  cérébrales. 

I/’o]iinion  de  l’auteur  s’appuie  sur  55  observa- 
tion.s  personnelles  dont  35  ont  été  vérifiées.  Dans 
15  cas  les  troubles  mentaux  ojit  élé  profonds  et  pré¬ 
coces  et  répondent  aux  fonue.s  mentales  des  tumeurs 
cérébrales  ;  dans  26  cas  les  troubles  mentaux  exis¬ 
taient,  mais  plus  légers  ;  dans  14  observations  il 
n’existait  aucmi  trouble  mental. 

Dans  le  tableau  clinique  général,  on  peut  obser¬ 
ver  au  cours  des  tumeurs  des  manifestations  confu- 
siomielles,  dépressives,  démentielles  et  délirantes. 

Les  manitestations  confusionnclLs  peuvent  être 
transitoires  et  conditiomiées  plus  par  l’hyi^erten- 
sion  intracrânienne  que  par  le  siège  de  la  tumeur  ; 

(i)  Thèse  do  l’avis,  ujeh,  yjt>  paires,  eliez  Doiii. 


16  Octobre  ig26. 

tantôt  le  trouble  morbide  se  réduit  à  un  simple  ralen¬ 
ti, s,seiiient  psychique  avec  diminution  de  la  mémoire 
et  amnésie  de  fixation  :  le  malade  paraît  un  peu 
perdu,  évoque  mal  la  date,  le  lieu,  les  "précisions  en 
rapport  avec  l’actualité  quotidienne. 

Les  formes  oniriques  sont  déjà  plus  sévères  ;  le 
délire  de  rêve  est  en  général  calme,  mais  il  trouble 
profondément  l’activité,  car  il  s’accompagne  de 
dé,sorientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace  ;  la 
mémoire  est  très  déficiente,  les  malades  d’ailleurs  ont 
souvent  une  conscience  relative  de  cette  déchéance. 

Les  formes  apathiques  avec  torpeur  coïncident- avec 
les  manife.stations  plus  conthiues  de  l’h}q)ertension  ; 
les  malades  reposent  inertes,  immobiles,  l’absence 
d’initiative  est  absolue,  la  parole  est  lente,  monotone, 
le  patient  répond  à  une  question  posée,  mais  il  ne 
manifeste  de  lui-même  aucune  activité  spontanée. 
La  stupeur  est  l’aboutissant  possible  d’mi  tel  état  : 
les  yeux  sont  ouverts;  le  masque  est  inexpressif,  dans 
un  état  intermédiaire  entre  le  sommeil  et  le  coma 
vigil. 

I/es  manifestations  confusionnelles  actives  sont 
rares  ;  des  crises  d’agitation  motrice,  des  observa¬ 
tions  rares  d’automatisme  ambulatoire,  véritables 
équivalents  comitiaux,  ont  été  parfois  signalées. 

Les  états  mélancoliques  et  dépressifs  sont  assez 
fréquents,  soit  qu’il  s’agisse  d’une  mélancolie  secon¬ 
daire  au  sentiment  d’impuissance  éprouvé  par  les 
malades  et  aggravée  par  la  céphalée  si  pénible  des 
tmiieurs,  soit  au  contraire  que  l’état  mélancolique 
soit  prémonitoire  et  précède  les  autres  symptômes  de 
tumeur.  Ces  dépressions  primitives  paraissent  à 
l’abord  banales,  comparables  aux  nombreuses  psy¬ 
chasthénies  qui  assiègent  les  consultations  de  neuro¬ 
logie  ;  souvent,  au  .bout  deplusieurs  mois  seulement, 
apparaissent  les  signes  de  tumeur  ce  qui  pourra 
préciser  le  diagnostic  de  cette  dépression  symptoma¬ 
tique,  c’est  le  contraste  du  trouble  actuel  avec  le 
passé  mental  du  sujet. 

Le  suicide  à  cette  période  est  possible,  quoique  rare. 

Les  troubles  mentaux  prolongés  aboutissent  à  un 
état  de  confusion  chronique  et  de  démence.  Le  tableau 
démentiel  peut  simuler  la  paralysie  générale  ;  l’exa- 
ment' psychiatrique,  la  conservation  '  de  l’autocri¬ 
tique,  l’absence  de  signes  cliniques  ou  humoraux  de 
syphilis  doivent  faciliter  le  diagnostic;  les  réactions 
colloïdales  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  particu¬ 
lier  celles  du  benjoin,  différent  notablement  dans  les 
tumeurs  et  la  paralysie  générale. 

Rares  au  cours  des  tumeurs,  l'amnésie  et  la  fabu¬ 
lation  pourraient  en  imposer  pour  une  psychose  de 
Korsakoff  ;  les  tendances  catatoniques,  la  rigidité, 
snnulent  la  démence  précoce. 

La  période  de  démence  confirmée  peut  rappeler 
toute  démence  organique  :  le  tableau  clinique  évoque 
la  démence  sénile;  le  malade  présente  souvent  un 
.syndrome  .spécial  :  le  puérüisme,  si  bien  isolé  par 
Dupré  ;  il  y  aurait  une  véritable  régression  de  la 
mentalité  au  stade  de  l’enfance, 

Ivcs  états  délirants  sont  rares  au  cours  des  tumeurs 
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cérébrales  ;  il  peut  s’agir  d’une  interprétation  déli¬ 
rante  des  phénomènes  subjectifs  et  en  particulier  de 
la  céphalée.  Quelquefois  un  véritable  délire  de  per¬ 
sécution  peut  dominer  le  tableau  clinique,  mais  la 
systématisation  en  est  faible,  l’activité  du  délire  est 
puérile;  il  peut  exister  des  hallucinations  en  cas  de 
tumeurs-des  zones  sensorielles. 

Chez  l’enfant,  les  tumeurs  réaUsent  habituelle¬ 
ment  ime  démence  rapide  avec  crises  convulsives. 

I,’ évolution  des  troubles  est  en  général  progressive 
et  parallèle  aux  progrès  de  la  tumeur  ;  mais  on  peut 
observer  des  rémissions  prolongées,  ou  des  cas  avec 
tendance  à  la  stabilisation. 

IV  analyse  sémiologique  des  troubles  montre 
l’impuissance  des  processus  de  ralentissement  men¬ 
tal.  Baruk  a  cherché  à  préciser  par  quelques  tests 
l’atteinte  des  différentes  fonctions  intellectuelles 
(mémoire,  attention)  :  pour  la  mémoire,  l’indice  de 
fixation  est  un  peu  abaissé,  l’indice  à’ évocation  est  très 
faible  :  le  nombre  d’images  évoquées  est  peu  élevé. 

Tous  ces  tests  mettent  en  évidence  l’effort  exigé 
par  tout  travail  intellectuel  chez  le  sujet  porteur 
d’une  tumeur  ;  il  en  résulte  une  fatigabilité  extrême 
qui  entrave  considérablement  le  fonctionnement  in¬ 
tellectuel. 

Si  les  troubles  mentaux,  du  fait  de  l’œdème  céré¬ 
bral,  peuvent  s’observer  au  cours  de  tout  néoplasme 
intracrânien,  leur  fréquence  et  leur  importance  sont 
souvent  conditionnées  par  la  localisation  de  la  tu¬ 
meur;  ils  prennent  souvent  une  place  prépondérante, 
et  permettent  de  préciser  le  siège  de  la  néoformation. 

Tumeurs  du  lobe  frontal.  —  Les  tirmeurs  frontales, 
comme  les  tmneurs  calleuses,  revêtent  électivement 
une  symptomatologie  mentale  (neuf  fois  sur  ii  cas 
vérifiés  par  l’autopsie,  d’après  Baruk).  Elles  inté¬ 
ressent  le  lobe  préfrontal,  la  circonvolution  frontale 
ascendante  pouvant  être  rattacliée  à  la  zone  mo¬ 
trice.  Physiologiquement,  les  fonctions  du  lobe  fron¬ 
tal  sont  encore  très  obscures.  La  mimique,  l’équi¬ 
libre,  la  coordination  et  l’orientation  spatiale  seraient 
en  partie  sous  sa  dépendance.  Les  fonctions  élevées 
de  la  vie  psychique,  l’association  et  la  .sjmtlièse 
mentale,  l’attention  en  dépendraient  également. 

Cliniquement,  les  troubles  psychiques  sont  pré¬ 
coces  et  marqués,  ils  réalisent  souvent  mi  véritable 
état  d’aliénation  mentale. 

La  stupeur  confusionnelle  est  marquée,  elle  s’ac¬ 
compagne  d’un  état  de  torpeur  caractéristique. 
LécheUe,  Alajouanme  et  Thévenard  ont  insisté  sur  la 
valeur  de  la  narcolepsie  :  le  sommeil  ressemble  au 
sommeil  physiologique,  on  parvient  à  en  sortir  le 
malade  comme  dans  l’encéphalite  épidémique.  Plus 
tard,  cette  narcolepsie  aboutit  à  la  torpeur  et  au 
coma. 

Les  troubles  du  caractère  et  de  l’humeur  ont  été 
considérés  par  tous  les  auteurs  connue  caractéris¬ 
tiques  :  ces  malades  se  trouvent  heiureux,  mani¬ 
festent  des  idées  de  satisfaction  que  rien  cependant 
ne  légitime,  témoin  cette  femme  aveugle,  cachec¬ 
tique,  qui  se  déclare  la  plus  heureuse  femme  du 


monde.  Les  phénomènes  de  régre.ssion  psychique 
aboutissent  soit  au  puérilisme,  soit  à  des  réveils 
érotiques. 

La  <'  moria  »  de  Bruns  et  Jastrouitz  est  carac¬ 
térisée  par  une  excitation  hypomaniaque  avec  lo¬ 
gorrhée  et  une  certaine  gaieté  :  le  calembour  est  une 
des  réactions  habituelles,  les  jeux  de  mots  sont  du 
reste  extrêmement  puérils. 

Pierre  Marie  enfin  a  insisté  sur  la  valeur  de  l’orien¬ 
tation  .spatiale  qui  a  été  troublée  cliez  de  rares 
malades. 

Les  tumeurs  du  corps  calleux  donnent  à  peu  près 
constamment  des  troubles  mentaux  ;  elles  réali.sent 
un  tableau  démentiel  rappelant  la  paralysie  géné¬ 
rale.  Raymond  a  .signalé,  au  début  de  l’évolution  de 
tels  néoplasmes,  des  modifications  du  caractère,  delà 
bizarrerie  dans  les  actes,  des  troubles  de  la  mé¬ 
moire  :  ce  syndrome  ne  paraît  pas  très  caractéris¬ 
tique  d’une  topographie  calleuse. 

Comme  autres  s>Tnptômes,  à  côté  de  troubles  dys- 
arthriques  plutôt  qu’aphasiques,  il  faut  citer  la 
haute  valeur  au  point  de  vue  localisation  de  l’apraxie 
idéo-motrice  gauche,  lorsqu’elle  existe. 

Pratiquement,  il  est  .souvent  diflicile  de  différen¬ 
cier  une  tumeur  calleuse  d’une  tumeur  frontale,  et 
comme  Baruk  le  fait  très  justement  remarquer,  les 
tumeurs  du  corps  calleux  .sont  rarement  limitées 
.strictement  à  cet  organe  et  débordent  .souvent  dans 
la  substance  blanche  voisine. 

Les  tumeurs  de  la  base  du  cerveau  donnent  assez 
souvent  des  troirbles  mentaux,  mais  d'üiteusité 
variable.  Les  géants  et  les  acroniégales  .sont  .souvent 
des  débiles  et  l’aliénation  mentale  est  fréquente 
parmi  eux  ;  les  .syndromes  adipo.so-génitaux,  l’in- 
fantili.snie  hypoxjhysaire  s’accompagnent  de  dimi¬ 
nution  psychique.  La  narcolep.sie  enfin  fait  partie 
du  syndrome  infundibalairc  de  Claude  et  Lhermitte. 

JeanCamus,  s’appiryant  surdes  constatations  expé¬ 
rimentales,  avait  émis  l’hjqDothèse  qu’il  i^ouvait 
exister  dans  la  région  de  la  ba.se  du  cerv'eau  des 
centres  régulateurs  de  l’activité  psychique  au  même 
itre  que  des  centres  régulateurs  du  métabohsme  de 
l’eau  et  des  hydrates  de  carbone. 

Les  tumeurs  tcmporo-pariéto-occipitalcs  intéressent 
.surtout  des  zones  sensorielles  de  l’écorce  cérébrale 
(aire  visuelle  corticale  au  niveau  du  lobe  occipital, 
aire  auditive  corticale  dans  la  région  temporale). 
Aussi  observe-t-on  souvent  des  troubles  sensoriels 
et  en  particulier  des  hallucinations  visuelles  :  celles-ci 
sont  .souvent  unilatérales  et  .surviennent  dans  le 
champ  de  l’hémianopsie;  le  malade  a  une  certaine 
conscience  de  leur  caractère  pathologique,  et  peut 
contrôler  le  trouble  halluchiatoire. 

Les  hallucinations  olfactives  (par  lésion  de  la  cir¬ 
convolution  de  l’hippocampe)  ou  auditives  sont  par 
contre  exceptionnelles  ;  Cushing  même  considère 
qu’il  n’cxi.ste  le  plus  souvent  aucun  trouble  de  l’au¬ 
dition  dans  les  tumeurs  temporales. 

Les  tumeurs  du  lobe  temporal  gauche  donnent, 
d’après  Keimedy,  des  troubles  du  langage  très  diffé- 


PARIS  MÉDICAL 


reiils  de  ceux  engendrés  ]>nr  une  lésion  vasculaire  : 
on  note  jrlus  souvent  une  ]H>rturl)atiou  qu’une  aboli¬ 
tion  des  fonctions  du  langage.  Ouaiid  ils  exi.stent,  ils 
prédominent  sur  l’élément  intellectuel  du  langage. 

Ijcs  tumeurs  tmilliples  du  cerveau  .sont  souvent 
parasitaires  ;  la  cysticercose  cérébrale  revêt  souvent 
une  forme  mentale  :  Georges  Guillain,  I.  Bertrand  et 
N.  l’éron  eu  ont  rapporté  récemment  une  observa¬ 
tion  typiriuc. 

Lu  cause  des  troubles  mentaux,  nu  cours  des 
tumeurs,  dépend  vraisemblablement  de  facteurs 
multijrles  ;  le  princijjal,  outre  la  localisation  frontale 
ou  calleuse,  est  certainement  l'ccdème  cérébral,  fonc¬ 
tion  de  riiyijertension  intracrânienne.  Le  rôle  de 
l’intoxication  signalé  ])ar  Dupré  paraît  beaucoup 
plus  accessoire. 

f,e  traitement  des  troubles  mentaux  dans  les  tu¬ 
meurs  est  celui  de  la  tumeur  elle-même  :  il  faudra 
donc,  chez  tout  sujet  ])ré.sentant  des  troubles  men¬ 
taux  cjui  UC  font  pas  leur  preuve,  faire  un  examen 
clinique  complet,  une  ponction  lombaire  avec  mesure 
de  la  tension  du  liquide,  un  examen  du  fond  de  l’œil. 

Ija  ponction  lombaire,  utile  pour  le  diagnostic,  est 
parfois  dangereuse  à  répéter  chez  un  sujet  porteur 
d’une  tumeur  cérébrale. 

Iva  trépanation  décompressivc  est  certainement 
plus  efficace  pour  soulager  les  malades. 

Baruk  signale  enfin  l’heureux  résultat  sur  les 
troubles  mentaux  des  injections  intraveineuses 
de  solutions  hypertoniques  :  les  solutions  de  chlorure 
de  .sodium  à  30  p.  100,  de  glucose  à  .jo  p.  100,  à  des 
doses  variant  de  10  fi  50  centimètres  cubes,  pro¬ 
voquent  un  véritable  drainage  osmotique  des  esi^aces 
sous-arachnoïdiens,  billes  soulagent  souvent  la 
céphalée  des  malades  et  les  arrachent  momenta¬ 
nément  à  leur  torpeur. 

Syphilis  et  troubles  mentaux. 

I,e  domaine  de  la  syphilis,  en  dehors  de  la  para¬ 
lysie  générale,  tend  à  s’étendre,  et  l’on  est  amené 
à  incriminer  le  rôle  de  l'infection  spécifique  dans 
l’apparition  de  nombreux  syndromes  mentaux  ;  il 
n’est  pa.<!-d’ailleurs  toujours  aisé  de  caractériser  ces 
p.sychoses  syphilitiques  et  d’affirmer  leur  étiologie. 
Les  rapports  de  la  syphilis  et  de  la  démence  précoce, 
de  la  syphilis  et  des  délires  chroniques  ont  été  étu¬ 
diés  dans  plusieurs  communications. 

Démence  précoce  et  syphilis.  —  Xavier 
Abely  (i)  présente  un  malade  de  trente-quatre  ans 
chez  lequel,  pendant  quatre  ans  (de  i<ji8  à  1922), 
d’éminents  cliniciens  ont  jjorté  le  diagnostic  de  pa¬ 
ralysie  générale;  en  1925,  dans  la  septième  année  de 
la  psychose,  Abely  constate  des  modifications  du 
tableau  clinique  et  des  syunptômes  différents,  les 
uns  de  la  série  paralytique,  les  autres  de  la  série  dé¬ 
mence  précoce, 

(i)  Société  clinique  de  médecine  mentale,  mars  1925,  p.  30. 
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Kn  faveur  delà  paralysie  générale  existe  un  affaiblis¬ 
sement  p.sychique  certain,  un  signed’Argyll  Robertson 
bilatéral  avec  inégalité  imjnllaire,  du  tremblement 
de  la  langue,  des  réflexes  tendineux  exagérés. 

l’ar  contre,  le  malade  se  comporte  comme  un 
hébéphrénique  ;  son  attitude  est  maniérée  et  stéréo¬ 
typée,  sa  parole  est  affectée,  des  syllabes  %ont  ou¬ 
bliées,  mais  il  n’existe  pas  d’achoppelnent,  l’inacti-  • 
vite  et  l’indifférence  .sont  absolues. 

L^ne  analyse  de  son  fond  mental  montre  un  affai- 
bli.ssement  net,  mais  non  global  :  la  mémoire  est 
très  bien  conservée  et  le  malade,  quand  il  le  désire, 
évoque  les  longues  étapes  de  sa  maladie.  Enfin  il 
existe  de  vagues  idées  délirantes  de  persécution. 

Iæ  syndrome  humoral  est  à  peu  près  complète¬ 
ment  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

ly.  Marchand  (2)  observe  une  femme  de  (piaraiits- 
quatre  ans,  malade  depuis  dix  ans  :  à  son  entrée  à 
l’asile  en  1915,  à  la  .suite  d’un  éjusode  dépressif,  il 
existe  des  signes  de  syphilis  nerveuse  tabétiforrae, 
un  état  confusionnel  léger,  une  diminution  de  la 
mémoire.  La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est 
positive  dans  le  sang. 

Dix  ans  plus  tard,  en  1925,  la  malade  présente  un 
état  presque  semblable  :  ses  propos  sont  incohé¬ 
rents,  il  existe  une  indifférence  absolue,  des  attitudes 
bizarres,  du  négativi.siue,  la  mémoire  est  médiocre. 

I/js  signes  de  tabes  iiersisteiit  inchangés.  Depuis 
deux  ans,  sans  aucun  traitement  d’ailleurs,  les  réac¬ 
tions  biologiques  sont  négatives  dans  le  sang  et  le 
liquide  céphalo-racliidien. 

Abely  et  Bauer  (3)  présentent  un  malade  de  trente- 
.sept  ans,  dément  précoce  paranoïde,  en  apparence 
ty'pique  :  or,  sept  ans  auparavant  le  malade  avait 
été  considéré  comme  un  paralytique  général,  et, 
actuellement,  si  la  réaction  de  Bordet-Wassermann 
est  négative  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien,  il  existe  dans  ce  dernier  oBr,7o  d’albmnine, 
35  lymphocytes  par,  millimètre  cube,  une  réaction 
du  benjoin  colloïdal  positive. 

Carrette  et  Lamache  (4)  présentent  une  malade 
du  service  du  Dr  Sérieux,  qui  accuse  à  vingt- trois  ans 
un  syndrome  démentiel  atypique  rappelant  plutôt 
la  démence  précoce  que  la  paralysie  générale;  des 
stigmates  cliniques  et  himioraux  permettent  d’incri¬ 
miner  avec  certitude  la  syphilis  héréditaire. 

Ces  quatre  malades  sont  particulièrement  intéres¬ 
sants  ;  on  ne  peut  admettre  une  simple  coïncidence 
entre  la  syphilis  d’une  part,  les  manifestations  hébé- 
phéniques  d’autre  part. 

Il  ne  peut  s’agir  de  paralysie  générale  :  l’aty'picité 
du  tableau  clinique,  de  l’évolution  des  réactions  hu 
morales  plaident  contre  cette  hypothèse. 

Chez  les  déments  précoces  habituels,  on  ne  ren¬ 
contre  à  peu  jirès  jamais  de  .signes  physiques  ou 

(2)  Société  clinique  de  médecine  mentale,  mars  1925,  p.  44. 

(3)  Société  clinique  de  médecine  mentale,  juin  1925,  p.  79. 

(4)  Société  clinique  de  médecine  mentale,  mai  1925,  p.  67. 
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humoraux  nets  traduisant  l'infection  syphilitique. 

On  peut  admettre  avec  les  auteurs  que,  rarement 
d’ailleurs,  la  syphilis  acquise  et  héréditaire  peut  pro¬ 
voquer,  à  côté  de  la  paralysie  générale,  des  syn¬ 
dromes  démentiels  atypiques,  peu  évolutifs,  rappe¬ 
lant  la  démence  précoce.  Cette  démence  précoce 
syphilitique  serait  à  différencier  des  démences 
précoces  banales  où,  dans  l'immense  majorité  des 
cas,  il  est  impossible  de  déceler  une  étiologie  nette, 
syphilitique  ou  autre. 

Automatisme  mental  et  syphilis.  —  On  sait 
que  rautomatisme  mental,  avec  son  cortège  d’idées 
délirantes  d’influence,  de  ijossession,  est  considéré 
coimiie  le  noyau  primitif  autour  duquel  se  développent 
un  grand  nombre  de  psychoses,  et  surtout  les  psy¬ 
choses  hallucinatoires  chroniques.  Reconnaître  à 
l’automatisme  mental  mie  étiologie  organique  et 
non  psychologique,  c’est  de  ce  fait  reconnaître  mie 
étiologie  précise  à  certames  formes  de  délire  chro¬ 
nique.  ha.  conséquence  pratique  est  la  mise  en  œuvre 
d’un  traitemenb>rationnel  pour  mie  affection  jusque- 
là  réputée  incurable. 

Heuyer  et  Ramache  (i)  ont  présenté  deux  malades 
atteints  d’un  syndrome  d’automatisme  mental 
syphiUtiques. 

ha  première  malade,  démoniaque  possédée  du 
type  médiéval,  présente  de  l’écho  et  du  devance¬ 
ment  de  la  pensée  ;  on  lui  travaille  le  cerveau,  011 
lui  pourrit  ses  organes.  Rlle  présente  des  hallucina¬ 
tions  multiples  auditives  et  visuelles,  des  troubles 
cénestliésiques,  elle  a  systématisé  mi  délire  mystique 
très  riche. 

Cette  malade  a  eu  quatre  ans  auparavant  une  sy¬ 
philis  floride,  diagnostiquée  et  traitée  ;  un  an  et 
demi  plus  tard  débutaient  les  'premiers  phénomènes 
d’automatisme  mental.  Actuellement  un  examen 
clinique  et  humoral  complet  ne  permet  pas  de  déce¬ 
ler  de  S5rmptômes  de  syifliilis  évolutive. 

Iva  deuxième  malade  présente  mi  délire  de  persé¬ 
cution  très  classique  à  base  d’automatisme  ayant 
débuté  quatre  ans  auparavant.  I^a  malade  a  eu  la 
sypliilis  il  y  a  vingt  ans  ;  elle  présente  encore  actuelle¬ 
ment  des  signes  pupillaires  de  syphilis  (réflexes 
photomoteurs  paresseux),  mie  réaction  de  Bordel- 
Wassermann  très  positive  dans  le  sang,  un  liquide 
céphalo-rachidien  normal. 

Bes  auteurs  ont  mis  cette  malade  pendant  un  an 
au  traitement  antisyphilitique  le  plus  énergique  ; 
le  délire,  pourtant  ancien,  a  complètement  disparu, 
la  malade  a  engraissé  ;  la  réaction  de  Bordet-Was- 
sermami  est  devenue  négative  dans  le  sang. 

Ces  deux  observations  sont  très  importantes  ; 
en  présence  d’un  délire  chronique,  la  recherche  de  la 
S}q)liiUs  devra  être  pratiquée  ;  chez  certains  malades 
comme  dans  la  deuxième  observation  d’Heuyer  le 
traitement  antisyphilitique  pourra  avoir  la  plus 

^  (i)  Sociiié  de  psychiatrie,  séance  du  zo  janvier  1926.  — ■ 
Encéphale,  1925,  p.  133. 


heureuse  influence  sur  l’évolution  des  troubles  men- 
taux. 

Médecine  légale. 

Le  témoignage  des  psychopathes.  —  Rogues 
de  Fursac  a  présenté  au  XI»  Congrès  de  inédecme 
légale  de  langue  française  un  important  rapport 
sur  le  témoignage  des  psychopathes  (2).  I/étude  du 
témoignage  des  p.sychopatlics  comporte  deux  pomts 
de  vue  :  l’aliéné  peut  être  accusateur  (hétéro  ou  auto- 
accusateur)  ;  il  peut  être  témoin,  c’est-à-dire  :  il 
doit  ra^rporter  en  toute  indépendance  ce  qu’il  sait 
sur  un  événement  dont  il  a  eu  connaissance  sans  y 
avoir  été  intéressé.  Les  aliénés  accusateurs  ont  fait 
l’objet  de  j)ublications  nombreuses.  Lalaime  en  1911, 
Dupré  en  1912  en  particulier,  ont  insisté  sur  les  dénon¬ 
ciations  des  persécutés  et  des  mythomanes. 

Rogues  de  Pursac  envisage  seulement  le  rôle  de 
l’aliéné  comme  témoin,  rôle  qui  n’avait  fait  l’objet 
que  d’un  travail  de  Ley  et  Menzeratli  en  1913.  Son 
rapport  est  essentiellement  expérmiental  :  il  cherche 
à  flxer  ce  que  vaut  l’aUéné  en  tant  que  témom  et  quel 
crédit  il  faut  attribuer  à  son  témoignage. 

Rogues  de  Pursac  recourt  à  deux  procédés  d’expé¬ 
rimentation  :  la  méthode  des  images  présentées  au 
malade,  puis  évoquées  ultérieurement  ;  la  méthode 
des  scènes  fictives.  La  déposition  du  malade  suit 
'immédiatement  la  scène  (déposition  immédiate)  ou 
plus  tardivement  (déposition  de  vingt-quatre  heures, 
de  huitaine,  de  quinzaine)  ;  elle  est  faite  soit  par 
récit,  soit  par  interrogatoire. 

Quatre- vingt-six  aliénés  attehits  de  psychopathies 
diverses  ont  été  examinés;  les  déments  complets,  les 
paralytiques  généraux  à  la  dernière  période,  les 
scliizophrènes  n’ont  pas  été  interrogés. 

La  fidélité  du  témoignage  donne  chez  l’aliéné  mi 
pourcentage  de  68,  alors  que  le  pourcentage  des 
sujets  normaux  est  de  83  ;  certams  ahénés  cepen¬ 
dant  fournissent  des  réponses  excellentes. 

h'étendue  du  savoir  est  faible  chez  l’aliéné,  les 
renseignauents  fourms  par  lui  sont  peu  abondants, 
mais  ils  sont  souvent  sûrs.  «  lœ  psychopathe  est 
témoin  prudent  et  honnête  qui  ose  répondre;  je  ne  sais 
pas  »  (Rogues  de  Pursac). 

I/aiialyse  d’une  déposition  montre  qu’elle  peut 
porter  sur  les  relations  .spatiales,  les  couleurs,  le 
signalement,  le  temps;  dans  l’ensauble;  le  témoi¬ 
gnage  des  aliénés  se  rapproche  de  celui  de  bien  des 
individus  normaux. 

La  suggestibilité  du  témom  est  un  élément  im¬ 
portant  au  point  de  vue  médico-légal  :  les  arriérés, 
les  affaiblis,  les  épileptiques  présentent  à  l’interro¬ 
gatoire  rme  suggestibilité  évidente,  à  l’inverse  des 
mélancoliques  et  des  délirants  qui  réagissent  nor¬ 
malement  à  toute  tentative  de  suggestion. 

Pratiquement,  la  nature  de  la  maladie  mentale 

(2)  Annales  de  médecine  légale,  mai  1926,  p.  177,  chez 
J.-B.  Baillière. 
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influe  surtout  sur  le  témoignage  :  les  mélancoliques 
sont  des  témoins  fidèles  et  peu  suggestibles.  Les  déli¬ 
rants  chroniques  (lialluchiés  ou  interprétateurs) 
fournissent  également  des  témoignages  assez  sûrs 
et  précis.  Iæ  maniaque  se  laisse  difiicilenient  inter¬ 
roger  :  quand  il  répond  de  façon  précise,  son  témoi¬ 
gnage  est  assez  bon. 

L’arriéré  e.st  mi  témoin  dangereux,  infidèle  et 
suggestible.  Le  schizophrène  ne  peut  souvent  pas 
figurer  connue  témoin  :  sa  déposition  insiste  souvent 
sur  des  points  de  détail,  qui  échappent  à  des  sujets 
normaux,  et  lais.se  dans  l’ombre  des  pohits  impor¬ 
tants. 

Le  témoignage  des  épileptiques  est  médiocre  :  il 
est  soumis  aux  fluctuations  que  créent  les  crises. 

Les  réponses  du  paralytique  général  varient  trop 
suivant  l’état  du  moment,  de  même  le  dément  sénile, 
et  surtout  le  dément  presbyophrémique  ne  peuvent 
donner  de  témoignage  valable. 

Enfin,  si  l’on  veut  recueillir  le  témoignage  de 
l’aliéné  il  faut  s’entourer  de  garanties  :  ne  pas  l'inter¬ 
roger  dans  un  cadre  nouveau  ou  émotionnant,  sup¬ 
primer  la  formalité  du  serment,  éviter  par  l’mterro- 
gatoire  toute  suggestibilité  involontaire,  poser  des 
questions  shnples  et  limitées,  attendre  avec  patience 
ime  réponse  souvent  lente  à  venir  ;  tenir  compte  de 
la  fatigabüité  psyclfique. 

Préalablement  on  pourra  s’assurer,  par  mie  exper¬ 
tise  de  crédibilité,  de  la  valeur  approximative  du 
témoignage  du  malade  en  question. 

De  l’intéressant  rapport  de  Rogues  de  Eursac  une 
conclusion  s’impose  :  si  le  témoignage  d’un  sujet 
normal  çst  souvent  sujet  à  caution,  a  fortiori  la 
déposition  d’un  aliéné  ne  doit  être  acceptée  qu’avec 
précaution.  On  étudiera  chaque  cas  individuellement, 
on  s’efforcera  de  préciser  par  l’épreuve  de  crédi¬ 
bilité  la  valeur  du  témoignage  de  chaque  psycho¬ 
pathe. 
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SUR  LE  TRAITEMENT 
DES  AFFECTIONS  NEURO» 
PSYCHIQUES  PAR  LA  FIÈVRE 
RÉCURRENTE  AMÉRICAINE 

Henri  CLAUDE,  René  TARGOWLA  et  Robert  LIGNitRES 

Parmi  les  différentes  tentatives  de  iiyréto- 
thérapie  de  la  paralysie  générale,  l’emploi  du 
typhus  récurrent  doit  retenir  l’attention,  encore 
que  la  très  grande  majorité  des  auteurs  avec 
Wagner- Jauregg  lui  préfèrent  justement  le  palu¬ 
disme.  Inaugurée,  semble-t-il,  par  Rosenblum 
(d’Odessa)  en  1876,  cette  méthode  a  été  employée 
depuis  1919  par  Haut  et  Steiner,  Weygandt, 
Mühlens  et  Erschhaum,  Weichbrodt,  Sagel, 
Wemer,  nous-mêmes,  A.  Marie  et  Kohen,  Demay 
et  Prugniaud,  etc.  A  la  suite  d’un  premier  essai 
favorable  fait  en  1922  et  parallèlement  à  nos 
recherches  sur  la  malariathérapie,  nous  avons  eu  re¬ 
cours  à  la  fièvre  récurrente  dans  le  traitement  de 
diverses  affections  du  système  nerveux  (i).  Nos 
expériences,  poursuivies  dans  le  cours  de  l’année 
1925  (2),  ont  porté  sur  20  malades  du  service  de  la 
Clinique  de  Sainte-Anne,  se  répartissant  comme 
suit  : 

Paralysie  générale  :  2  hommes,  3  femmes.  - 

S3q)hilis  cérébrale  avec  troubles  psychiques: 
I  homme. 

Sclérose  en  plaques  avec  troubles  psychiques  : 

1  femme. 

Syndrome  parkinsonien  post-encéphalitique  : 

2  hommes,  6  femmes. 

Démence  précoce  :  2  hommes,  2  femmes. 

Psychose  maniaque-dépressive  i  femme. 

Nous  donnerons  tout  d’abord  des  indications 
générales  sur  la  méthode  ;  nous  étudierons  ensuite 
les  résultats  obtenus. 


La  méthode. 

On  sait  qu’il  existe  plusieurs  variétés  de  typhus 
récurrent  :  la  fièvre  récurratie  cosmopolite  due  à 
Sp.  recurrentis,  transmise  par  le  pou  ;  la  fièvre 
récurrente  africaine  ou  tick-fever,  provoquée  par 

(1)  Le  virus  dont  nous  nous  sommes  servis  a  été  obligeam¬ 
ment  mis  à  notre  disposition  par  MM.  Brumpt  et  Larousse. 

(2)  Nos  premiers  résultats  ont  été  rapportés  dans  des  publi¬ 
cations  antérieures  ;  H.  Claude,  R.  ïaroowla  et  H.  Codet, 
Sur  le  traitement  malarique  de  la  paralysie  générale  (C.  R.  du 
XXIX^  Congrès  des  aliénistes  cl  neurologistes  de  France  et  des 
pays  de  langue  française  ;  Paris,  30  mai  1925,  t.  II,  p.  251),  — 
Henri  Claude  et  René  Targowla,  I,e  traitement  de  la 
paralysie  générale.  Méthodes  et  résultats  {L’Encéphale, 
juillet-août  1925,  n»  7,  p.  462).  — Le  traitement  actuel  de  la 
paralysie  générale  {Le  Monde  médical,  15  août  1925,  n»  672, 
P-  633). 
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Sf.  DuUoni  dont  le  véhicule  est  Ornitlwdonis 
mouhata  ;  la  fièvre  récurrente  américaine  causée 
par  Sp.  venezuelense  et  transmise  par  OrnitJw- 
dorus  venezuelensis. 

C’est  cette  dernière  forme  non  contagieuse  dans 
nos  pays,  que  nous  avons  employée  sur  les  con¬ 
seils  du  professeur  Brumpt,  contrairement  aux 
autres  auteurs  qui  ont  utilisé  la  récurrente  afri¬ 
caine  ;  nous  somrhes  redevables  à  son  prépara¬ 
teur,  M.  Larousse,  des  manipulations  délicates 
qu’exigent  la  préparation  et  l’entretien  du  virus. 

Voici,  succinctement  résumées,  les  indications  qu’ils 

ont  bien  voulu  nous  donner  sur  leur  technique  : 

1°  Les  tiques  infectieuses  sont  mises  à  l’étuve 
à  28“  ou  30°  pendant  cinq  à  six  jours  afin  de  les 
réactiver  ; 

2°  Elles  sont  ensuite  broyées  dans  de  l’eau 
phy.siologique  et  inoculées  à  de  jeunes  rats  ou  à 
de  jeunes  souris  ; 

3°  A  partir  du  cinquième  jour  on  examine  le 
sang  des  souris  infectées  ;  il  devient  en  général 
positif  vers  le  sixième  ou  le  septième  jour.  S’il 
demeure  négatif,  on  l’injecte  à  un  rat  ou  à  une 
souris  neufs  dont  011  examine  le  sang  à  partir  du 
second  jour,  après  coloration  au  May-Grünwald- 
Giemsa.  La  présence  du  spirochète  y  est  d’ailleurs 
de  courte  durée  et  n’excède  pas  quarante- 
huit  heures.  Dans  l’intervalle  des  récurrences,  le 
sang  peut  ne  pas  paraître  présenter  de  parasites 
mais  être  néanmoins  virulent  (chez  l’homme  les 
parasites  sont  rares,  même  au  cours  des  fortes 
poussées  fébriles,  et  peuvent  manquer). 

La  conservation  du  virus  est  obtenue  en  faisant 
tous  les  deux  ou  trois  jours  des  passages  d’animal 
à  animal. 

Pour  l’inoculation  des  malades,  le  rat  étant  tué, 
le  sang  virulent  est  prélevé  par  ponction  du  cœur 
à  la  pipette  après  ouverture  du  thorax  ;  il  est 
ensuite  mélangé  à  5  ou  6  centimètres  cubes  d’une 
solution  de  citrate  de  soude  à  i  p.  100  et  injecté 
aussitôt  sous  la  peau  du  suj  et  (deux  ou  trois  malades 
peuvent  être  ainsi  inoculés,  suivant  la  taille  de 
l’animal).  Il  est  nécessaire  de  procéder  rapide¬ 
ment,  en  raison  de  la  grande  labilité  du  virus  qui 
ne  conserve  pas  son  activité  au  delà  de  quelques 
heures  ;  nous  avons  pu  toutefois  transporter  à  di¬ 
verses  reprises  le  sang  citraté  et  l’injecter  au  bout 
de  deux  ou  trois  heures  avec  un  résultat  positif. 

D’autre  part,  nous  avons  effectué  deux  fois 
avec  succès  des  passages  directs  d’homme  à 
homme  :  5  centimètres  cubes  de  sang  prélevé  au 
pli  du  coude  pendant  la  phase  fébrile  sont  immé¬ 
diatement  injectés  sous  la  peau  du  second  malade, 
comme  pour  l’inoculation  malarique. 

L’évolution  type  affecte  les  caractères  géné¬ 


raux  suivants  :  après  une  période  d’incubation 
de  quatre  à  six  jours,  quelquefois  plus  courte  et 
pendant  laquelle  on  peut  déjà  noter  chez  certains 
malades  un  mouvement  fébrile  plus  ou  moins 
marqué,  la  température  monte  brusquement  aux 
environs  de  40°  et  continue  de  s’élever  les  jours 
suivants  avec  des  oscillations  quotidiennes  d’un 
demi  à  un  degré  ;  l’accès  dure  de  trois  à  cinq  jours 
en  moyenne,  puis  la  température  tombe,  en  géné¬ 
ral  brusquement,  à  37  et  parfois  à  36°.  Elle  se 
maintient  aux  enviroii.s  de  370  pendant  un 
septénaire  (parfois  trois  à  cinq  jours)  ;  il  n’est 
pas  rare  d’ailleurs,  spécialement  chez  les  par¬ 
kinsoniens,  de  noter  pendant  cette  période  un 
état  subfébrile  compris  entre  37  et  38°  avec  de 
petites  poussées  dépassant  38°.  Le  second  accès 
a  la  même  allure  d’ensemble  que  le  premier  mais 
est,  dans  la  règle,  plus  court  et  moins  intense. 
La  période  intercalaire  suivante  est  souvent  plus 
prolongée  que  la  précédente  et  la  troisième  récur¬ 
rence  un  peu  moins  accentuée  que  la  seconde.  Cette 
évolution,  qui  présente  du  reste  de  nombreuses 
variantes  dans  la  forme,  le  nombre  et  la  durée  des 
récurrences  et  des  phases  intercalaires,  s’accom¬ 
pagne  de  symptômes  généraux  et  fonctionnels 
plus  ou  moins  violents,  de  subictère,  de  spléno¬ 
mégalie. 

A  la  suite  du  troisième  accès,  nous  instituons 
une  médication  arsénobenzolique.  Contrairement 
aux  prévisions  du  professeur  Brumpt,  une  seule 
injection  de  15  centigrammes  de  novarsénobenzol 
ne  suffit  pas  à  stériliser  le  malade.  Nous  avons  dû 
étabhr  dans  nos  cas  un  véritable  traitement  cura¬ 
tif  ainsi  fixé  :  deux  injections  de  0,15  de  novar  à 
deux  jours  d’intervalle  et  deux  injections  de  0,30 
à  trois  jours  d’intervalle  ;  une  cinquième  et  une 
sixième  injection  de  0,45  nous  ont  parfois  paru 
nécessaires.  La  guérison  se  fait  sans  complication 
et  sans  séquelle.  Nous  reviendrons  à  la  fin  de  ce 
travail  sur  certaines  particularités  du  traitement 
et  sur  les  difficultés  que  l’on  peut  rencontrer 
dans  le  «  freinage  »  de  la  récurrente  thérapeu¬ 
tique. 

Dans  l’infestation  directe  d’homme  à  homme, 
l’incubation  a  été  dans  un  cas  plus  courte,  la 
température 'moyenne  plus  élevée,  les  accès  plus 
nombreux  ;  il  semble  que  le  virus  exige  un  traite¬ 
ment  d’arrêt  énergique.  Ce  ne  sont  pas  là,  du  reste, 
des  caractères  entièrement  propres  à  ce  mode  de 
transmission,  et  l’examen  des  courbes  que  nous 
reproduisons  plus  loin  met  en  évidence  la  multi¬ 
plicité  des  modalités  cliniques  du  typhus  expéri¬ 
mental,  tant  en  ce  qui  concerne  son  allure  évo¬ 
lutive,  l’intensité  et  le-  nombre  des  récurrences 
fébriles  que  sa  résistance  aux  arsenicaux.  Ces 
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modalités  sont  pour  la  plus  grande  part  fonction 
du  terrain  ;  elles  sont,  en  tout  cas,  partiellement 
indépendantes  du  virus,  la  même  souche  déter¬ 
minant  des  formes  individuelles  profondément 
différentes  bien  qu’imprimant  souvent  sa  gravité 
générale  à  Vinfection, 


16  Octobre  ig26. 

Clinique  de  Sainte-Anne  le  23  janvier  1925':  «  paralysie 
générale  avec  tabes;  désorientation,  amnésie,  mobilité 
de  riiumeur,  approbativité,  inconscience  de  l’état  mor¬ 
bide.  Gâtisme.  Dysarthrie,  instabilité  de  la  langue.  Dou¬ 
leurs  fulgurantes;  incoordination  motrice». 

Inoculée  le  18  février  (même  virus  que  dans  les  cas 
VIII  et  IX),  elle|fait  trois  accès  fébriles,  mais  succombe  à 


luoculatiou  le  18  février.  Début  du  premier  accès  le  sixième  jour  ;  ascension  brusque,  fièvre  en  plateau  pendant  quatre  jours, 
cliute  brusque  et  réascension  à  39°  le  cinquième  jour.  I,e  huitième  jour  d’apyrexie,  deuxième  accès,  moins  intense  :  montée  cii 
lysis,  léger  crocliet  marquant  la  fin  de  l’accès  ;  ensuite  réascension  suivie  de  fièvre  continue  ;  infection  surajoutée. 
Novarsénobcnzol.  Mort  le  28  mars  (obs.  II).  ' 

Observations.  l’infection  d’une  escarre  sacrée  le  28  mars.  (Voy.  fîg.  i). 

Ous.  III.  —  Bo...  Maurice,  quarante-trois  ans,  radio- 
Paralysie  générale.  télégraphiste,  entre  dans  le  service  le  26  février  1925.  Il 

Obs.  I.  —  J...  Jean,  trente-huit  ans,  est  interné  vient  de  l’infirmerie  du  dépôt  où  il  a  été  envoyé  pour 


Bo...  Maurice.  Inoculation  le  [12  mars  1925.  Incubation  :  cinq  jours.  Accès  d’intensité  et  de  durée  décroissantes  (quatre 
jours  pour  le  premier,  trois  jours  pour  le  seeond,  deux  jours  pour  le  troisième)  avec  des  périodes  intercalaires  s’allongeant 
progressivement  Jobs.  III). 


le  2  juillet  1925,  dans  un  état  précaire,  amaigri,  avec  des 
troubles  gastro-intestinaux  graves. 

Inoculé  le  27  juillet,  il  meurt  subitement  cinq  jours 
plus  tard,  en  période  d'incubation,  avant  l’apparition  du 
premier  accès. 

Obs.  II.  —  M...  Marthe;  quarante-sept  ans,  entre  à  la 


troubles  du  caractère  et  menaces  de  mort  envers  sa 
femme.  Nous  constatons  à  son  entrée  un  début  d’afiai- 
blissement  intellectuel,  caractérisé  par  des  troubles  de  la 
mémoire  et  de  l’orientation,  de  l’indifiérence  émotion¬ 
nelle,  une  euphorie  niaise  en  rapport  avec  des  idées  de 
satisfaction  puériles.  I(es  pupilles  sont  égales  et  réa- 
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gissent  à  la  lumière  ;  la  langue  est  instable  et  les  muscles  Ons.  IV.  —  Aub...  Henriette,  trente  et  un  ans,  est 
orbiculaires  des  lèvres  sont  animés  de  légères  trémula-  internée  le  17  février  1925  :  «  affaiblissement  intellectuel, 

tiens  ;  les  réflexes  tendineux  sont  vifs.  I<a  parole,  plutôt  apathie,  indifférence,  incapacité  de  répondre  correcte- 

traînante,  est  dysartbrique  dans  le  langage  spontané,  ment  aux  questions,  apparence  d’aphasie  sensorielle  ; 

dysarthrie  qui  s’accentue  fortement  aux  mots  d’épreuve.  faciès  paralytique  ;  gâtisme  i>. 

Une  ponction  lombaire  faite  le  26  février  1925  donne  :  Ue  7  mars,  elle  est  inoculée  avec  le  sang  virulent  de  la 

tension:  20  centimètres  (couché);  2,2  lymphocytes  par  malade  La...  (obs.  IX).  Le  premier  accès  débute  le 

millimètre  cube  ;  albumine  :  of,25  ;  réaction  du  benjoin  ii  mars  et  l’infection  évolue  avec  la  courbe  atypique  ci- 

subpositive  ;  Bordet-Wassermann  positif  partiel.  (Ce  contre  (fig.  3) . 

malade  venait  de  subir  avant  son  entrée  dans  le  service  A  la  suite  de  cette  thérapeutique,  une  amélioration 
plusieurs  séries  d’injections  intraveineuses.)  considérable  se  manifeste  dau.s  l’état  de  la  malade  ; 

ün  lui  inocule  la  fièvre  récurrente  le  12  mars  1925.  l’affectivité,  la  mémoire,  l’aptitude  au  travail,  le  juge- 
Après  trois  ascensions  thermiques,  on  enraye  l’infection  ment  reparaissent. 

par  le  novarsénobenzol  (fig.  2).  Le  syndrome  humoral  se  réduit  dans  des  proportions 

Deux  mois  après  l’inoculation,  le  malade  est  encore  importantes  et  la  réaction  de  fixation  même  devient 

dans  le  même  état  qu’à  l’entrée,  sans  amélioration  partiellement  positive  dans  le  liquide  céphalo-raclii- 

appréciable.  dien. 

Au  début  du  mois  de  juin  1925  il  prend  progressivement  La  sortie  est  autorisée  le  septembre,  l’amélioration 

conscience  de  sa  maladie  ;  son  attitude  plutôt  méfiante  s’étant  consolidée. 

et  parfois  agressive  à  l’égard  de  sa  femme  qui  venait  le  Obs.  V.  —  Henriette  L...,  seize  ans.  Epilepsie  avec 


Aub...  .Hemiette.Onoculco  le'7  mars  avec  le  sangMe  la  malade  La...  (obs.’IX)  prélevé", le  second  jour  du  deuxième  accès  avant 
la  première  injection  de  uovar  (voy.  jfig.  7).  Trois  jours  d’incubation];  évolution  atypique  avec  accès  multiples,  eux- 
,  mêmes  atypiques  (température  notée  à  6  heures,  ii  heures, '17  lieurcs  et  21  heures).  Noter  l’ascension  survenue  à  la  fin  du 
traitement  arsenical  (obs.  IV). 

voir)à  l’asile  se  modifie  favorablement  ;  il  s’efforce  à  cette  arriération  psychique  et  troubles  du  caractère  qui  ont 
époque  (juin)  de  la  recevoir  d’une  façon  plus  affectueuse.  motivé  l’internement  ;  syphilis  héréditaire  ;  état  démen- 
Ce  malade  sort  du  service  sur  la  demande  de  sa  femme  et  tiel  fruste,  altérations  oculô-pupillaircs,  dysarthrie 
on  raison  de  l’amélioration  sensible  de  son  état  le  6  août  légère  ;  réactions  humorales  de  type  paralytique. 

1925.  On  l’inocule  le  14  mars  1925  avec  le  sang  virulent  de  la 

Revenu  spontanément  nous  voir  le  lo  janvier  1926,  il  malade  P...  (obs.  XI).  Du  20  au  23  elle  a  un  accès  très 

déclare  travailler  depuis  un  mois  dans  un  bureau  à  la  violent  ;  le  30  et  le  31,  nouvel  accès  concomitant  d’un 

satisfaction  de  ses  employeurs  ;  il  gagne  550  francs.  Son  état  de  mal  épileptique  qui  ne  cède,  au  bout  de  quarante- 

état  mental  est  très  amélioré  ;  il  reste  légèrement  dysar-  imit  heures,  qu’à  la  ponction  lombaire  ;  enfin,  du  7  au 

thrique.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  le  ii  janvier  10  avril,  troisième  accès  fébrile  qui  s’atténue  pro- 
1926  donne  les  résultats  suivants  :  gre.ssivement  et  que  l’on  fait  suivre  d’un  traitement 

2,2  lymphocytes  par  millimètre  cube  ;  albumine  :  arsenical. 
ofu-,20  p.  1000  ;  réaction  du  benjoin  subpositive  ;  réaction  Une  amélioration  sensible  succède  à  la  phase  infec- 
de  Bordet-Wassermaim  positive  partielle.  tieuse.  Les  crises  convulsives,  d’ailleurs  peu  fréquentes,  ne 

En  août  1926,  la  rémission  se  maintient  et  s’est  conso-  reparaissent  pas  ;  l’état  intellectuel  s’amende,  de  même 
Giflée.  que  les  troubles  du  caractère  ;  la  malade  est  douce,  tran- 
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quille  et  s’occupe  activement  aux  soins  m.(lnagers  dans  le 
service.  Parallèlement,  les  réactions  biologiques  s’atté¬ 
nuent,  comme  le  montrent  les  deux  examens  ci-dessus 
(Voy.  tableau  p,  301). 

L...  quitte  le  service  le  20  novembre  1925.  liais  quelques 
mois  plus  tard  les  accidents  convulsifs  se  reproduisent 
et  la  malade  est  internée  de  nouveau  en  juillet  1926  en 
raison  du  retour  des  troubles  du  caractère  qui  rendent  la 
vie  familiale  impossible.  On  notera  d’ailleurs  qu’il  n’y  a 
pas  d’affaiblissement  intellectuel  notable. 


16  Octobre  ig26 

senta  un  premier  accès  fébrile  du  15  au  17  mars  et  un 
second,  plus  traînant,  qui  s’étendit  du  24  au  28,  à  la  suite 
duquel  on  fit  une  injection  de  novarsénobenzol  ;  un 
troisième  accès  se  produisit  néanmoins  les  4-5  avril  et 
nécc.ssita  un  traitement  arsenical  plus  intense  (fig.  5) . 

Une  amélioration  sensible  se  manifesta  à  la  .suite  de 
cette  thérapeutique  ;  les  crises  de  violences  que  présen¬ 
tait  la  malade  s’espacèrent  considérablement,  ses  idées 
délirantes  s’estompèrent  et  elle  s’occupa  dans  le  service. 
Cet  état  se  maintint  jusqu’aux  premiers  jours  de  1926  ;  à 
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Fig.  4. 

Inoculationle  14  luarsavecdusaiigdclamalade  P...  (obs.  XI),  prélevé  le  troisième  jour  du  premier  accès.  Incubation:  cinq 
jours.  Premier  accès  très  intense  ;  les  deux  autres,  d’intensité  décroissante  et  séparés  par  des  intervalles  égaux'de  six 
jours.  Ivtat  de  mal  condtial  déclenché  par  la  seconde  poussée  fébrile  (obs.  V). 


Syphilis  cérébrale. 

Ods.  VI.  —  I. . .  ;  agitation,  propos  incohérents  ;  amai¬ 
grissement.  Pas  de  dysarthrie  ;  syndrome  humoral  de 
type  syphilitique.  Inefficacité  du  traitement  spécifique. 

La  pyrétothérapie  récurrentielle  ne  donna  aucun 
résultat,  malgré  trois  accès  fébriles  typiques. 


cette  date,  l’agitation,  les  violences  et  les  idées  déli¬ 
rantes  reparurent  sans  aggravation  de  l’état  somatique 
Le  ssmdrome  humoral  qui,  le  7  janvier  1925,  était  le  sui¬ 
vant  ;  3  lymphocj'tes  par  mm’,  5,15  p,  1000  d’albumine 
réaction  du  phénol  -f,  réaction  du  sublimé  +  î  réaction 
de  l’élixir  parégorique  +,  réaction  du  benjoin 
12221. 22210.00000. 0,  réaction  de  fixation  o,  était  légère- 


FiS-  5. 

Du...  llaric.  Inoculée  le  10  mars.  Quatre  jours  d’incubatiou  ;  accès  traînants  avec  récidives  dans  les  périodes  intercalaires 
réalisant  la  courbe  d’accès  récurrents  atténués  ;  allongement  progressif  des  phases  interparoxystiques  et  dhninution  de  la  durée 
des  poussées  fébriles.  Quatre  poussées  principales  malgré  le  traitement  institué  (obs.  VII)). 


Sclérose  en  plaques. 

Obs.  VII.  —  Du...  Marie,  trente-sept  ans.  Nous  n’insis¬ 
terons  pas  sur  la  description  clinique  de  ce  cas  qui  a  été 
faite  par  deux  d’entre  nous  dans  une  communication 
présentée  le  16  janvier  1925  à  la  Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux  (Sclérose  eu  plaques  et  troubles  mentaux  chez  une 
syphilitique.  Le  syndrome  humoral .  Echec  du  traitement)- 
Cette  malade  fut  inoculée  le  10  mars  1925  ;  elle  pré¬ 


ment  atténué  le  12  mai  1925,  après  l’infection  :  2  lympho¬ 
cytes,  albumine  0,20  p.  1000,  réaction  du  phénol ?, 
réaction  du  sublimé  o,  réaction  de  l'élixir  parégorique  o, 
réaction  du  benjoin  12220.22220.00000.0,  réaction  de 
Bordet- Wassermann  o. 

Syndromes  parkinsoniens  encéphali- 
tiques. 

Ons,  VIII.  —  Ldht...  Charles,  seize  ans,  entre  dans  le 
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service  de  la  clinique  le  20  janvier  1925.  Il  est  dans  un  état 
de  raideur  musculaire  très  accentuée,  incapable  de 
marcher,  de  s’habiller,  de  manger  seul  ;  le  faciès  est  figé, 
la  sialorrhée  abondante  ;  il  existe  une  tendance  marquée 
à  la  rétropulsion.  I,a  parole  est  lente,  scandée,  laborieuse  ; 
on  note  le  phénomène  de  la  roue  dentée  et  un  trouble  de 


l’intensité  de  l’infection,  le  traitement  d’arrêt  est  mis  en 
œuvre  dès  le  7  mars,  en  cours  d’accès  (fig.  7) . 

Amélioration  notable  des  troubles  moteurs  ;  attitude, 
mouvements,  parole.  Cette  amélioration  s’est  maintenue, 
mais  la  malade  a  du  être  internée  en  janvier  1926,  après 
avoir  passé  sept  mois  dans  sa  famille,  en  rai.son  des 


I,nnt...  Charles.  Inoculation  le  18  février  ;  premier  accès  Iç  sndènie  jour  ;  deuxième  accès  le  dix-septième  jour.  Petites 
poussées  fébriles  à  type  récurrentiel  dans  l’intervalle.  Troisième  accès  ébauché  du  13  au  15  avril  et  quatrième  ascension 
le  24  mai  (390,2)  (obs.  VIII); 


la  convergence.  En  outre,  le  malade  présente  un  syndrome 
dépressif  avec  du  gâtisme  intermittent. 

Ee  18  février,  ou  lui  injecte  du  sang  de  souris  virulent, 
et  le  24  éclate  le  premier  accès  fébrile. 

Le  2  mars,  Lant...  .signale  spontanément  un  mieux  sen¬ 
sible  ;  objectivement,  on  constate  en  effet  que  l’attitude 


troubles  du  caractère  et  des  perversions  iustinc^ 
présente. 

Obs.  X.  —  Amélioration  subjective  accusée^ 
malade,  mais  peu  sensible  à  l’examen  ;  toutefois^i« 
mouvements  des  membres  supérieurs  semblent  un  jpmi 
plus  déliés. 


I,a....  Inoculée  avec  le  même  sang  infecté  (rat)  que  le  sujet  précédent  (obs.  VIII)  et  que  la  malade  de  l’observation  II.  Noter 
la  différence  de  l’allure  évolutive  et  de  l’intensité  des  accès.  I,a  malade  de  l’observation  IV  (fig.  3),  injectée  ley  mars  avec 
le  sang  de  ceUe-ci,  fît  aussi  une  courbe  différente.  On  remarquera  que  la  prenüère  injecüon  arsenicale  n’a  pas  tait  avorter 
l’accès  fébrUe  (obs.  IX). 


est  moins  soudée,  la  marche  et  la  parole  plus  aisées  et 
qu’il  ne  gâte  plus. 

Le  7  mars,  débute  la  seconde  crise  fébrile,  plus  courte  et 
moins  intense  que  la  précédente,  puis  le  13  avril  on  observe 
une  légère  élévation  thermique  ;  enfin,  le  24  mal,  une  nou¬ 
velle  poussée  de  fièvre  se  manifeste  à  la  suite  de  laquelle 
on  institue  le  traitement  arsénobenzolique  (Voy.  fig.  6). 

Lant...  est  repris  par  sa  famille  le  25  juin  dans  l’état 
d’amélioration  ncté  plus  haut. 

Obs.  IX.  —  La...  Geneviève,  vingt-cinq  ans.  Encé¬ 
phalite  en  1919.  Inoculée  le  18  février  1925  ;  en  raison  de 


Dans  ce  cas,  le  traitement  arsenical  n’a  pas  entravé 
le  troisième  accès  de  fièvre  qui  était  retardé,  mais 
s’est  montré  moins  intense  et  plus  traînant  (Voy,  fig.  8) . 

Obs.  XI,  XII,  XIII.  —  Sjmdromes  parkinsoniens  post- 
encéphalitiques.  Aucune  amélioration  après  la  pyréto- 
thérapie  suivie  d’une  cure  arsenicale.  A  noter  que,  dans 
deux  de  ces  cas,  comme  dans  l’observation  VII  (voy.  fig.  5) 
une  injection  intraveineuse  de  novarsénobenzol  (08^,15) 
faite  après  le  second  accès  n’a  pas  empêché  l’éclosion 
du  troisième. 

Obs.  XIV.  —  Syndrome  post-encéphalitique  avec 
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troubles  tuentqux  non  modifié  par  le  traitement.  Une 
première  inoculation  faite  le  iSjulu  1925  n’a  donné  lieu 
qu'à  nue  faible  élévation  thermique  le  12  juillet  ;  une 
réinfection  opérée  le  23  juillet  a  provoqué  une  série  typi¬ 
que  d’accès  fébriles  mais  peu  intenses  (même  souche 
que  pour  les  cas  X  et  XVI,  dans  lesquels  l’infection  a  été 
grave). 

Obs.  XV.  —  Syndrome  parkinsonien  post-encéplia- 
litique  ;  alimentation  difficile  ;  état  général  précaire. 
Inoculée  le  9  mars  1925,  la  malade  fait  deux  accès  et 
meurt,  le  30  mars,  dans  le  marasme  avec  une  escarre 
sacrée  infectée  secondairement  (Cf.  fig.  10). 

Démence  précoce.  —  Quatre  déments  pré¬ 
coces  hébéphréiiiques  ou  hébéphréno-catato- 
niques  ont  été  soumis  à  la  pyrétothérapie  récur- 


16  Octobre  igzô. 

qua  une  infection  typique  avec  sédation  temporaire  de 
l’agitation  ;  celle-ci  reparut  lorsque  l’état  général  s’amé¬ 
liora,  mais  la  phase  lucide  qui  lui  fit  suite  se  prolongea 
plusieurs  mois  ;  deux  accès  maniaques  et  un  accès  dépressif 
ultérieurs  se  montrèrent  très  bénins  (fig.  12). 

Les  résultats. 

Des  cinq  paralytiques  généraux  que  nous  avons 
soumis  à  l’action  de  la  spirochétose  récurrentielle, 
si  l’on  exclut  le  sujet  de  l’observation  I  mort  avant 
l’apparition  des  manifestations  infectieuses,  il 
reste  trois  résultats  favorables  et  un  décès. 

Ce  dernier  est  dû  à  une  complication  banale  de  la 
paralysie  générale  (escarre  infectée),  mais  pro- 
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Fig.  8. 

I,e....  Inoculée  le  23  iuiillet  192 1.  jlncubation  :  quatre  jours.  Évolution  prolongée,  duc  au  retard  duj  troisième  accès  qui  sur¬ 
vint  nu  cours  du  traitement  d’arrêt  (obs.  X) . 


rentielle  sui\'ie  d’un  traitement  arsenical.  Aucun 
résultat  appréciable  n’a  été  enregistré;  cependant, 
un  mieux  léger  et  transitoire  s’est'manifesté  chez 
un  vieux  catatonique,  et  une  jeune  fille,  sujette  à 
des  crises  d’agitation  avec  réactions  violentes,  est 
restée  plusjcalme  et  plus(docile  à  la  suite  de  l’infec¬ 
tion  provoquée.  Aucune  particularité  qui  n’ait 
déjà  été  signalée  n’est  à  relever  dans  l’évolution  de 
celle-ci  chez  ces  divers  malades  (i). 

Psychose  maniaque-dépressive. 

Obs.  XVI.  —  B...  Marie-Louise,  cinquante  et  un 
ans,  internée  le  13  mars  1923.  Polie  intennittente  de 
type  circulaire,  à  accès  courts  (quatre  à  six  semaines)  ; 
les  crises  dépressives  étaient  de  même  durée  que  les 
crises  maniaques,  mais  moins  intenses  dans  leurs  mani¬ 
festations.  Un  intervalle  libre  très  court  et  difficile  à 
apprécier,  du  reste,  séparait  les  accès. 

Divers  traitements  s’étaient  montrés  sans  effet  sensible 
sur  la  psychose,  bien  que  le  gardénal  administré  sans 
interruption  ait  paru  prolonger  les  intervalles  lucides  et 
les  phases  de  dépression  légère.  L’inoculation  faite  le 
23  juillet  1925,  au  cours  d’une  période  maniaque,  provo- 

(i)  Un  de  ceux-ci  a  été  inoculé  une  seconde  fois  avec  un 
splrodiète  isolé  par  M.  Mathis,  à  l’Institut  Pasteur  de  Dakar, 
chez  la  musaraigne  ;  ce  parasite  n’a  pas  encore  été  décelé  chez 
l’homme.  L’état  général  a  été  peu  gravement  atteint  ;  l’évo¬ 
lution  s’est  faite  suivant  le  mode  indiqué  par  la  courbe 
ci-dessous  (fig.  ii).  Aucmi  résultat  thérapeutique. 


voquée  par  l’infection  expérimentale  ;  il  établit  la 
nécessité  de  n’appliquer  cette  méthode  thérapeu¬ 
tique  qu’à  des  individus  résistants,  dont  l’état 
général  est  resté  bon.  Dans  le  cas  précédent 
d’ailleurs,  le  syndrome  humoral  était  intense. 
Des  succès  sç  sont  traduits  par  une  amélioration 
importante  de  l’état  somatique  et  des  grandes 
fonctions  organiques,  l’atténuation  très  mar¬ 
quée  des  phénomènes  psychopathiques  permet¬ 
tant  la  reprise  ultérieure  de  la  vie  normale, 
une  décroissance  considérable  (obs.  IV  et  V)  des 
réactions  humorales  ;  celle-ci,  notamment,  nous 
a  paru  plus  intense  et  plus  précoce  que  dans  les 
cas  similaires  traités  par  la  malariathérapie.  De 
plus,  l’améhoration  psychique,  comme  l’atténua¬ 
tion  du  syndrome  humoral,  semble  être  durable  : 
la  malade  Aub...  (obs.  IV)  est  revenue  ultérieu¬ 
rement  dans  le  service  à  la  suite  d’ictus  épilep¬ 
tiformes  qui  laissèrent  après  eux  une  aphasie 
temporaire  et  un  état  d’obtusion  très  marquée. 
Dorsque  ces  troubles  se  furent  dissipés,  l’état 
mental  se  révéla  à  peu  près  identique  à  ce  qu’il 
était  à  la  sortie  de  la  malade  en  septembre  1925 
et  le  syndrome  humoral  demeurait  atténué  ; 
le  processus  méningo-encéphalitique  ne  s’était 
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donc  pas  accentué  et  Aub...  put  retourner  dans 
sa  famille  au  bout  de  quelques  semaines,  capable 
de  s’occuper  des  soins  du  ménage  comme  précé¬ 
demment.  De  même,  la  petite  malade  de  l’obser¬ 
vation  V  a  été  internée  de  nouveau  en  raison 
du  retour  des  crises  épileptiques  et  des  troubles 
du  caractère  qu’elles  provoquent,  mais  le 
fond  mental  n’a  pas  baissé]  et  les  réactions 
du  liquide  céphalo-rachidien  sont  restées 
atténuées. 

Par  contre,  nous  avons  vu  que  dans  le 
cas  de  syphilis  cérébrale  soumis  à  l’infec¬ 
tion  provoquée,  le  résultat  a  été  nul.  Dans 
une  autre  affection  peut-être  spiroché- 
tosique  du  système  nerveux,  la  sclérose 
en  plaques,  le  syndrome  humoral  n’a  pas 
été  considérablement  modifié  ;  l’action  de  la 
thérapeutique  sur  les  symptômes  nerveux, 
qui  étaient  frustes,  est  d’appréciation  diffi¬ 
cile,  mais  on  remarquera  qu’aucune  poussée 
évolutive  nouvelle  n’a  été  constatée.  Quant 
aux  troubles  psychiques  associés,  ils  ont  été 
nettement  amendés  pendant  plusieurs  mois. 

Sur  les  8  cas  de  syndrome  de  Parkinson 
liés  à  l’encéphahte  épidémique  soumis 
traitement,  un  s’est  terminé  par  la  morr  j  il 
confirme  l’indication  de  n’apphquer  les  infections 
expérimentales  qu’à  des  sujets  résistants,  dont 
l’état  général  et  les  fonctions  organiques  ne  sont 
pas  ou  sont  peu  altérés  ;  cette  malade,  comme 
celle  de  l’observation  II,  a  succombé  au  développe^ 
ment  rapide  et  à  l’infection  secondaire  d’une  escarre 
sacrée.  Quatre  malades  (i  homme  et  3  femmes) 
n’ont  retiré  aucun  bénéfice  de  la  thérapeutique  mais 
ont  guéri  sans  complications  de  l’infection  grave 
qu’ils  avaient  subie.  L’un  des  trois  autres  sujets, 
une  jeune  fille,  semble  avoir  éprouvé  surtout  une 
amélioration  subjective  et,  secondairement,  une 
modification  de  son  état  mental  :  mélancolique 
ayant  fait  une  tentative  de  suicide,  elle  se  montre 
maintenant  optimiste  et  accepte  avec  une  cer¬ 
taine  résignation  son  infirmité.  Les  deux  derniers 
sujets  ont  présenté  une  atténuation  des  troubles 
moteurs,  très  partielle  mais  durable  ;  encore 
convient-il  de  remarquer  que  les  troubles  du  carac¬ 
tère  et  du  sens  moral  n’ont  pas  été  modifiés  chez 
la  jeune  La...  (obs.  IX). 

Aucun  résultat  appréciable  n’a  été  noté  dans  la 
démence  précoce,  pas  plus  qu’avec  le  paludisme. 
Par  contre,  le  seul  cas  de  folie  intermittente  qui 
ait  été  traité  semble  avoir  bénéficié  de  la  pyréto- 
thérapie  typhique  sous  forme  d’une  suspension 
temporaire  de  l’agitation  et  surtout  de  la  prolon¬ 
gation  des  périodes  intercalaires  avec  une  atté¬ 


nuation  J  importante  de  l’intensité  des  accès 
maniaques  ultérieurs  ;  il  faut  toutefois  réserver  la 
possibilité  d’une  coïncidence. 

En  ce  qui  concerne  la  méthode  elle-même,  il  y  a 
heu  de  faire  quelques  remarques.  Tout  d’abord. 


il  s’agit  d’une  infection  grave  susceptible  d’entraî¬ 
ner  la  mort  de  sujets  débihtés  et  qui  exige  de  ce 
seul  fait  une  grande  prudence  dans  son  emploi. 

De  plus,  nous  avons  pu,  dans  les  conditions  hos¬ 
pitalières  où  nous  nous  trouvons,  sélectionner  une 


S....  Inoculée  le  g  mars  avec  le  même  virus  que  la  malade  P... 
(obs.  XI)  ;  premier  accès  le  15,  prolongé  et  intense  avec 
de  grandes  oscillations  et  atteinte  marquée  de  l’état  général 
(obs.  XV). 

souche  d’hématozoaire  donnant  un  paludisme 
dont  la  gravité  nous  est  connue  et  duquel  nous 
demeurons  constamment  maîtres.  Au  contraire, 
il  est  impossible  de  prévoir  la  virulence  du  spiro- 
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P...  (obs.  XI).  Inoculée  le  9  mars  ;  ascension  de  la  température  le  12. 
Accès  intense  et  i^rolongé  avec  atteinte  marquée  de  l’état  général. 
I,e  sang  de  cette  malade,  prélevé  le  14  mars,  a  servi  à  l’inoculation  de  la 
au  malade  I,...  (obs.  V,  iig.  4). 
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chète  quejnousjemployons  ;  elle  diffère  d’un^sujet 
à  l’autre  pour  une  même  souche  (obs.  II,  VIII  et 
IX  ;  X,  XIV  et  XVI)  et  varie  d’autre  part  [dans 
des  proportions  considérables  suivant  les  séries 
d’inoculations,  indépendamment  des  conditions 
individuelles  :  ainsi,  dans  un  cas,  nous  avons  dû 


16  Octobre  ig26. 

à  retarder  l’éclosion  de  l’accès  ultérieur  (obs.  VII) 
et  l’on  prolonge  ainsi  l’infection  ;  en  outre,  nous 
avons  vu  le  traitement  déclencher  une  crise  fé¬ 
brile  tardive  (obs.  X),  montrant  que  le  tréponème 
de  Shaudinn  n’est  pas  le  seul  spirochète  suscep¬ 
tible  de  subir'^la  réactivation  thérapeutique. 


Z]j 

7ri?n 

‘4 

il 

Lll) 

'ji'. 

£Ï 

i.; 

IF 

B 

- 

-- 

V,: 

■V. 

!• 

-111 

Lij.: 

LIM 

v: 

i. 

-  I 

1 

V 

■■  1 

s 

3» 

1 

r. 

lil 

Ici 

/ 

/- 

,  ü 

S; 

J  ' 

M 

v* 

7^ 

~.r 

il 

lY. 

3.V 

Fig.  II. 

C...,  catatonique.  Inoculé  le  17  juillet  1926  avec  un  spirochète,  parasite  de  la  musaraigne  africaine.  Moindre  giavité  de  l’in- 
feetlon  que  pour  la  récurrente  américaine  ;  incubation  un  peu  plus  longue,  décroissance  progressive  de  l’intensité  et  irrégula¬ 
rité  des  accès.  Novarsénobenzol  du  8  au  16  septembre  (0,15  —  0,15  —  0,30  —  0,30 _ 0,30 _ 0,30). 


procéder  à  une  réinfection  alors  que,  dans  d’autres, 
il  a  été  nécessaire  d’interrompre  d’urgence  l'évo- 
ution  d’une  maladie  expérimentalement  pro¬ 
voquée  qui  menaçait  les  jours^du  malade. 


En  résumé,  laj  fièvre  récurrente  américaine 
nous  a  donné,  dans  la  paralysie  générale  et  la 
syphilis  cérébrale  grave,  une  proportion  de  résul¬ 
tats  favorables  équivalente  à  celle  de  la^malaria- 
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n...,  cinquante  et  un  ans.  Inoculée  le  23  juillet  1925,  en  même  temps  et  avec  le  mêmevirur.-  que  les  malades  des  cas  X  et  XIV.  '<Jn 
remarquera  les  différences  qui  existent  dans  la  durée  d’incubation  et  l’allure  évolutive  et,  d’autre  part,  les  ressemblances 
que  présentent  les  courbes  des  accès  (voy.  fig.  8)  :  crocliet  thermique  à  la  fin  du  premier,  élévation  et  durée  moindres  du 
second  par  rapport  au  troisième  (obs.  XVI). 


Mais,  pour  agir  ainsi  sur  cette  infection,  nous 
nous  sommes  trouvés  en  présence  d’une  nouvelle 
difficulté  :  une  seule  injection  intraveineuse  de 
novarsénobenzol  ne  suffit  pas  à  détruire  le  para¬ 
site  et  à  empêcher  l’apparition  des  accès  de  fièvre 
suivants  ;  il  faut  avoir  recours  à  une  véritable 
cure  arsenicale  dont  l'innocuité  n’est  d’ailleurs 
pas  absolue,  puisque  dans  un  cas  nous  avons 
observé  une  crise  nitritoïde.  Encore  ne  par- 
ident-on  pas  toujours  à  enrayer,  mais  seulement 


thérapie,  avec  peut-être  une  action  plus  rapide  et 
plus  intense  sur  le  processus  méningo-encépha- 
litique  même  (dans  la  mesure  oh  le  petit  nombre 
de  nos  cas  permet  une  telle  appréciation).  Son 
influence  sur  la  démence  précoce  est  nulle  et  le 
problème  reste  posé  en  ce  qui  concerne  la  sclérose 
en  plaques  et  les  formes  particulièrement  sévères 
de  psychose  maniaque-dépressive.  Enfin,  dans 
les  S3mdromes  post-encéphalitiques,  on  n’aura 
recours  à  l’inoculation  du  spirochète  qu’en  dernier 
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ressort,  lorsqu’il  y  aura  menace  de  suicide  par 
exemple  ou  que  le  malade  ou  sa  famille  l’exigeront 
formellement  ;  encore  semble-t-il  bien  qu’il  n’en 
faille  attendre,  et  dans  quelques  cas  seulement, 
qu’une  amélioration  très  partielle .  des  troubles 
moteurs  et  de  la  rigidité,  quelquefois  même  pure¬ 
ment  subjective. 

Ainsi,  même  dans  la  paralysie  générale  où  il 
trouverait  peut-être  son  indication  dans  certains 
cas  après  échec  de  la  malariathérapie,  l’emploi  du 
typhus  expérimental  nous  apparaît  comme  une 
thérapeutique  d’exception,  hes  succès  qu’il  nous 
a  donnés  ne  l’imposent  pas  sans  conteste  ;  de  plus, 
il  constitue  un  procédé  non  dépourvu  de  danger 
par  lui-même  et  d’une  mise  en  œuvre  délicate. 
Aussi,  bien  qu’il  ne  faille  pas  le  rejeter  absolument, 
restons-nous  fidèles  à  nos  premières  conclusions 
et  lui  préférons-nous  la  fièvre  tierce  bénigne 
à  Plasmodium  vivax,  qui  a  fait  ses  preuves 
dans  la  maladie  de  Bayle  ;  elle  en  est  actuelle¬ 
ment,  associée  aux  antisyphilitiques,  le  traite¬ 
ment  de  choix.  D’une  façon  générale,  d’ailleurs, 
la  méthode  des  infections  provoquées  est  loin 
d’avoir  fourni  dans  les  autres  maladies  mentales 
et  nerveuses  des  résultats  aussi  satisfaisants  que 
dans  cette  affection. 


DE  L’ÉPILEPSIE  CARDIAQUE 

L.  MARCHAND 

MMccIu  eu  chef  de  l’Asile  de  V’illejuif . 

On  n’observe  pas  plus  de  cardiaques  parmi  les 
épileptiques  dits  idiopathiques  que  parmi  les 
sujets  indemnes  de  cette  affection,  et  cette  consta¬ 
tation  laisse  supposer  que  les  maladies  de  cœur 
ne  doivent  pas  jouer  un  grand  rôle  dans  la  patho¬ 
génie  du  mal  comitial.  Mais  la  question  doit  être 
posée  autrement.  Quand  on  parle  d’épüepsie 
d’origine  cardiaque,  on  a  uniquement  en  vue  une 
forme  symptomatique  en  rapport  avec  les  modifi¬ 
cations  encéphaliques  déterminées  par  l’affection 
organique.  :En  réalité,  il  ne  s’agit  pas  de  crises 
épileptiques,  mais  de  crises  épileptiformes  déter¬ 
minées  par  les  troubles  cardiaques. 

Nous  diviserons  notre  étude  en  deux  parties. 
Dans  la  première  nous  établirons  la  pathogénie 
et  la  symptomatologie  des  crises  épileptiformes  qui 
apparaissent  au  cours  du  syndrome  de  Stokes- 
Adams.  Dans  la  deuxième,  nous  indiquerons  com¬ 
ment  les  autres  affections  cardiaques  peuvent 
déterminer  des  attaques  convulsives. 

1°  Les  crises  épileptiformes  dans  le  syn¬ 
drome  de  Stokes-Adams.  —  La  pathogénie  des 


crises  épileptiformes  au  cours  du  pouls  lent  per¬ 
manent  n’est  pas  encore  bien  établie.  On  a  d’ail¬ 
leurs  mis  en  doute  que  cette  affection  s’accompa¬ 
gnait  de  crises  épileptiformes  ;  il  s’agirait  en  réa¬ 
lité  de  crises  syncopales  ou  de  crises  apoplecti- 
formes  [Fred  (i),  Weaver  (2),  Dumas  (3)].  Il  faut 
reconnaître  que  les  trois  sortes  de  crises  peuvent 
s’observer  ;  il  existe  de  nombreux  cas  dans  les¬ 
quels  les  accès  revêtent  nettement  les  caractères 
des  crises  épileptiques. 

Lépine  (4),  qui  fut  un  des  premiers  à  étudier  ces 
accidents,  trouva  à  l’autopsie  d’un  sujet  atteint  de 
pouls  lent  permanent  une  compression  du  bulbe 
par  l’apophyse  basilaire  et  il  attribua  les  crises 
à  cette  compression  (épilepsie  bulbaire). 

Plus  tard,  on  remarqua  que  le  pouls,  qui  n’est 
que  de  25  030  pulsations  dans  l’intervalle  des 
crises  épileptiformes,  peut  encore  se  ralentir  pen¬ 
dant  les  crises  et  ainsi  les  accidents  convulsifs 
furent  considérés  comme  secondaires  aux  troubles 
circulatoires.  Lunz  (5)  montra  le  bien-fondé 
de  cette  interprétation  à  propos  d’un  cas.  Il  avait 
noté  l’arrêt  du  cœur  pendant  quelques  secondes  et 
même  pendant  une  demi-minute  pendant  les 
crises.  Par  un  traitement  approprié,  il  put  aug¬ 
menter  le  nombre  des  pulsations  et  faire  ainsi 
disparaître  les  accidents  convulsifs. 

Phear  et  Parkinson  (6),  chez  une  malade  qui 
présentait  des  crises  épileptiformes  au  cours  des 
périodes  de  quinze  à  vingt-cinq  secondes  pendant 
lesquelles  les  contractions  ventriculaires  étaient 
suspendues,  ont  obtenu  la  disparition  des  crises 
nerveuses  par  des  injections  d’adrénaline.  Celles-ci 
avaient  eu  pour  effet  de  supprimer  les  pauses  com¬ 
plètes  du  ventricule. 

Il  suffit  souvent  d’ailleurs  de  provoquer  le  ra¬ 
lentissement  ou  l’arrêt  du  pouls  chez  de  tels  ma¬ 
lades  pour  déclencher  une  crise  convulsive. 

L’observation  de  Munier  (7)  est  caractéristiquei 
Chez  un  sujet  au  faciès  pâle,  ayant  un  pouls  de 

(1)  Fred  Huoh  Clarke,  Attaques  épileptiformes  dans  la 
tachycardie  et  la  bradycardie  (British  med.  Journal.,  n»  2432, 
p.  305,  10  août  1907). 

(2)  A.-E.  Remmett  Weaver,  Da  cas  de  bradycardie  avec 
attaques  épileptiformes  (British  med.  Journal,  n»  2438,  p.  711, 
21  septembre  1907). 

(3)  Ant.  Dumas,  Accidents  nerveux  de  natine  ssmcopale 
ou  épileptiforme  au  cours  des  troubles  du  rythme  cardiaque 
(Revue  de  médecine,  an  XXXII,  n“  2,  10  février  1913,  p.  148). 

(4)  R.  Eépine,  Pouls  lent.  Epilepsie  bulbaire  (Lyon  médical, 
t.  XEV,  n»  II,  1884). 

(5)  M.-A.  Eunz,  Contribution  à  l’étude  de  la  bradycardie 
avec  accès  épileptiformes  (maladie  d’Adams-Stokes)  (Soc.  des 
méd.  alién.  et  ncurul.  de  Moscou,  17  avril  1892]. 

(6)  A.-G.  Pheak  et  J.  Parkinson,  D’adrénaline  dans  le 
syndrome  de  Stokes-Adams  (The  Lancet,  t.  CCII,  13  mai  1922). 

(7)  A.  Munier,  Accès  convulsif  à  type  comitial  déclenché 
par  la  recherche  du  réflexe  oculo-cardiaque  dicz  un  jeune  sol¬ 
dat  n’ayant  jamais  eu  de  crise  (Revue  méd.  de  l’Est,  t.  XDIX,- 
ne  13,  juillet  1921). 
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48  battements  par  minute,  la  compression  des 
globes  oculaires  produisit  un  arrêt  cardiaque  de 
quinze  secondes  suivi  d’une  crise  convulsive. 

Il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  les  crises 
soient  dues  à  une  influence  nerveuse  venant 
s’ajouter  au  ralentissement  du  pouls,  mais  le  fait 
est  rare.  Fofnaroli  (i),  qui,  chez  un  sujet  atteint 
de  syndrome  de  Stokes-Adams,  pensa  pouvoir 
attribuer  un  rôle  important  à  une  irritation  du 
vague  abdominal,  détermina  une  crise  en  prati¬ 
quant  un  examen  prolongé  de  la  vésicule  biliaire 
douloureuse  et  distendue. 

Citons  enfln  l’opinion  de  Huchard  (2),  qui  n’ad¬ 
met  pas  que  le  syndrome  de  Stokes-Adams  soit 
dû  à  une  lésion  du  faisceau  auriculo-ventriculaire 
de  His  ;  pour  lui,  il  s’agit  plutôt  d’une  maladie 
artérielle,  ce  qui  explique  les  fréquentes  complica¬ 
tions  du  côté  des  reins,  des  coronaires  et  du  myo¬ 
carde.  Fes  crises  épileptiformes  qu’on  observe 
chez  ces  sujets  seraient  dues  à  ces  complica¬ 
tions. 

Il  est  classique  d’admettre  que  les  crises  épilep¬ 
tiformes  ne  surviennent  que  pendant  la  première 
période  de  l’évolution  clinique  du  pouls  lent  per¬ 
manent,  quand  la  dissociation  auriculo-ventricu¬ 
laire  est  incomplète  (Vaquez,  Esmein  et  Gallavar- 
din)  (3).  Il  se  produit  alors  des  périodes  de  ralen¬ 
tissement  extrême  dans  la  contraction  des  ventri¬ 
cules.  Des  troubles  circulatoires,  dus  à  l’espace¬ 
ment  des. contractions  du  ventricule  gauche,  ont 
lieu  dans  les  centres  nerveitx  et  l’anémie  détermine 
des  crises  épileptiformes.  Celles-ci  surviennent 
quand  l’arrêt  ventriculaire  se  prolonge  pendant 
quinze  à  vingt  secondes  (Erlanger  et  Black- 
mann)  (4) . 

Clarke  (5)  avait  déjà  fait  la  même  remarque. 
Chez  une  femme  de  soixante-trois  ans,  chez  la¬ 
quelle  le  pouls  devenait  par  moments  irrégulier, 
des  malaises  apparaissaient  pendant  les  arrêts  du 
pouls  radial,  Ceux  qui  duraient  six  à  huit  secondes 
s’accompagnaient  de  pâleur  de  la  face  avec  con¬ 
vulsions  des  pouces  et  des  yeux  ;  ceux  d’une 
durée  de  huit  à  douze  secondes  s’accompagnaient 
de  crises  convulsives  avec  perte  de  connaissance. 

(1)  E.  Fohnakoli,  Syndrome  de  Stokes-Adams  par  irrita¬ 
tion  du  vague  abdominal  (Gazz.  med.  liai.,  10  août  1905, 
p.  516). 

(2)  Huchard,  Consultations  médicales,  Baillière,  éd.,  1910. 

(3)  Vaquez,  Esmein  et  Gallavardin,  Phases  évolutives  du 
syndrome  de  Stokes-Adams  en  rapport  avec  les  lésions  du 
faisceau  de  His  {Bull.  Soc.  méd.  des  hôp.,  27  novembre  1908, 
p.  659). 

(4)  J.  Erlanger  et  J. -R.  Blackmann,  Furtlier  studies  in 
the  physiology  of  heart-block  in  manimals.  Chronic  amiculo- 
ventricular  heart-block  in  the  dog  [Heart,  vol.  I,  n»  3,  janvier 
1910). 

(5)  Clarke,  British  med,  Jourml,  juin  1907. 
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Dans  la  deuxième  période  de  l’évolution  du 
pouls  lent  permanent,  quand  le  faisceau  de  His  est 
interrompu,  les  ventricules  prennent  un  r5d;hme 
constant  et  suffisamment  rapide  (30  à  35  systoles 
par  minute),  les  crises  disparaissent.  Thomas 
Eewis  (6)  et  Josué  (7)  ont  observé  cependant  des 
exceptions  à  cette  formule  classique.  Chez  des  su¬ 
jets  présentant  une  dissociation  auriculo-ventricu¬ 
laire  complète,  ils  ont  noté  des  accès  épilepti¬ 
formes.  Josué  les  attribue  à  des  périodes  de  réta¬ 
blissement  incomplet  de  la  conductibilité  du  fais¬ 
ceau  de  His  qui  provoquerait  de  nouveau  et  mo¬ 
mentanément  l’arrêt  du  rythme  ventriculaire. 

Des  accidents  épileptiformes  peuvent  être  dans 
le  syndrome  de  Stokes-Adams  le  premier  symp¬ 
tôme  qui  éveille  l’attention. 

Eeur  symptomatologie  présente  quelques  par¬ 
ticularités  qui  permettent  de  les  distinguer  des 
crises  d’épilepsie  classique. 

D’accès  est  parfois  précédé  d’une  aura  dont  le 
type  est  variable  ;  elle  peut  consister  en  une  cons- 
triction  épigastrique,  une  douleur  précordiale,  un 
étouffement,  en  dyspnée,  en  sensation  de  vide  dans 
la  tête,  en  bruits  étranges  de  tonnerre  ou  de  vitres, 
brisées  (Achard)  (8) ,  en  bourdonnements  d’oreille. 
Il  peut  aussi  être  précédé  d’un  état  syncopal  ;  les 
convulsions  n’apparaissent  qu’ensuite  et  la  crise 
se  déroule  comme  une  crise  épüeptique. 

D’accès  peut  se  présenter  sous  la  forme  de  ver¬ 
tiges  ou  de  crises  épileptiformes. 

Des  accès  vertigineux  sont  surtout  fréquents  le 
matin  au  réveil.  Ils  ne  s’accompagnent  pas  géné¬ 
ralement  de  chute,  ni  de  perte  de  connaissance. 
De  sujet  est  obligé  de  chercher  un  point  d’appui  et 
éprouve  souvent  un  obscurcissement  de  la  vue. 
Da  durée  de.l’accident  est  de  quelques  secondes. 
Des  accès  peuvent  être  fréquents  et  consister 
en  une  courte  perte  de  connaissance  accompagnée 
ou  non  de  quelques  mouvements  convulsifs 
du  visage.  Cette  forme  simule  le  mal  comitial 
vertigineux. 

Dans  les  crises  épileptiformes,  les  secousses 
convulsives  peuvent  rester  localisées  à  la  face,  mais 
elles  sont  le  plus  souvent  généralisées.  De  sujet 
reste  ensuite  dans  un  état  de  somnolence,  d’abat¬ 
tement.  Contrairement  à  ce  que  l’on  observe  dans 
l’épilepsie  ordinaire,  la  mort  survient  assez  sou¬ 
vent  au  cours  de  l’attaque  convulsive.  Des  grandes 

(6)  Thomas  Eewis,  The  meclianlsm  of  tlie  heart  beat.  Cité 
liar  Josué. 

(7)  O.  Josué,  Des  crises  épileptiformes  et  syncopales  dans  le 
pouls  lent  permanent  par  dissociation  auriculo-ventriculaire 
{Soc.  màd.  des  hôp.,  21  juillet  1911,  p.  135). 

(8)  Ch.  Achard,  Pouls  lent  permanent  {Le  Monde  médical, 
15  juin  1923,  p.  385). 
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attaques  peuvent  devenir  subintrantes  comme 
dans  l’état  de  mal  épileptique. 

Chez  de  tels  malades,  l’état  du  réflexe  oculo- 
cardiaque  varie  suivant  l’étendue  de  la  lésion  du 
faisceau  de  His.  Ce  réflexe  est  conservé  ou  même 
exagéré  quand  le  faisceau  de  His  contient  encore 
des  fibres  nerveuses  susceptibles  de  transmettre 
au  ventricule  l’action  d’arrêt  du  pneumogastrique. 
11  est  absent  dans  la  dissociation  auriculo-ventricu- 
laire  complète  (H.  Roger)  (i). 

Res  crises  épileiJtiformes  observées  au  cours  du 
pouls  lent  permanent  doivent  être  nettement  sé¬ 
parées  des  accidents  qui  s’observent  dans  les 
bradycardies  en  rapport  avec  une  action  vagoto- 
nique.  Ceux-ci  consistent  rarement  en  crises 
épileptiformes,  mais  plutôt  en  une  simple  tendance 
syncopale. 

2°  Les  crises  épileptiformes  dans  les 
insuffisances  ventriculaires  et  l’asystolie. 
—  Delasiauve  (2)  est  un  des  premiers  auteurs 
qui  observa  ces  crises  convulsives.  Chez  un 
malade,  sujet  à  des  congestions  réitérées,  ayant  un 
pouls  petit  et  irrégulier,  présentant  un  souffle 
marqué  dans  la  région  du  cœur,  il  soupçonna  une 
certaine  relation  entre  la  lésion  de  ce  viscère  et  les 
accidents  cérébraux.  Sous  l’influence  de  la  digitale, 
il  vit  les  troubles  cardiaques  s’améliorer  et  les 
crises  devinrent  moins  nombreuses. 

Les  hypothèses  pathogéniques  que  l’on  émet 
ù  propos  de  tels  cas  sont  nombreuses  et  il  est 
probable  que  chacune  renferme  une  jrart  de 
vérité. 

On  pensa  d’abord  que  les  troubles  circulatoires 
entraînent  des  modifications  dans  la  nutrition  cé¬ 
rébrale. 

Gowers  (3)  reconnaît  que  si,  «  dans  un  petit 
nombre  de  cas,  la  maladie  de  cœur  et  l’épilepsie 
semblent  accidentellement  associées  »,  il  y  en  a  de 
nombreux  dans  lesquels  l’affection  cardiaque  exis¬ 
tait  avant  l’épilepsie  et  «  chez  beaucoup  d’entre 
eux,  il  ii’existait  aucune  autre  condition  étiolo¬ 
gique  à  laquelle  on  pouvait  l’attribuer  ».  Il  re¬ 
marque  qu’ordinairement  l’épilepsie  attend  pour 
se  manifester  les  périodes  terminales  de  l’affection 
cardiaque,  lorsque  les  signes  d’asystolie  sont 
prononcés  ;  il  admet  aussi  qu’une  «  dégradation 
lente  de  la  nutrition  cérébrale  en  conséquence 
d’une  circulation  imparfaite  »  peut  être  une  expli¬ 
cation  plausible. 

(1)  H.  Roger,  Signes  neurologiques  et  forme  d’origine  ner¬ 
veuse  du  syndrome  de  Stokes-Adams  (Le  Progrès  médical, 
a  6  août  1922,  p.  400). 

(2)  Delasiauve,  Traité  de  l’épiiepsie,  1852,  p.  372. 

(3)  Go-n'ERS,  De  l’épilepsie  et  autres  maladies  convulsives 
chroniques.  Masson,  édit.,  1883,  p,  286. 


Lemoine  (4)  et  son  élève  lœ  Bel  (5)  attribuent 
l'épilepsie  à  des  variations  brusques  de  pression 
survenant  dans  les  vaisseaux  cérébraux.  Comme 
Gowers,  ils  admettent  que  l’anémie  ou  l’hyperé- 
mie  cérébrale  peut  causer  l’épilepsie  par  trouble  de 
la  nutrition  cérébrale.  Chez  cos  sujets,  ils  ob¬ 
tiennent  la  suppression  ou  là  diminution  des 
crises  par  un  traitement  approjfrié.  Kussmaul  (6) 
soutient  la  même  thèse. 

La  plupart  des  auteurs  s’accordent  pour  recon¬ 
naître  que  les  crises  s’observœnt  surtout  dans  les 
affections  du  cœur  arrivées  à  la  période  de  déconi- 
pensation  [Chadbourne  (7),  Broglio  (8),  Klempe- 
rer  (9)].  Dans  le  cas  de  Rosin  (10),  les  crises  n’appa¬ 
rurent  que  trois  ans  après  le  début  d’une  aryth¬ 
mie  paroxystique. 

Dans  certaines  observations,  elles  coïncident 
avec  des  accès  de  tachycardie  (Barnes)  (ii). 

Gelineau  en  rapporte  un  cas.  Clarke  (12)  aobservé 
une  femme  de  soixante-cinq  ans  qui,  au  cours  de 
crises  tachy-arythmiques  d’une  durée  de  plusieurs 
jours,  avait  dçs  crises  épileptiformes  avec  perte 
de  connaissance  chaque  fois  qu’elle  voulait  se  lever 
ou  faire  un  mouvement. 

Debove  (13)  a  observé  un  cas  d’  «épilepsie  tachy- 
cardique  »  chez  une  femme  de  soixante  ans.  Le 
pouls  atteignait  au  moment  des  crises  250  batte¬ 
ments  par  minute  ;  le  cœur  était  dilaté  ;  de  la 
cyanose  et  deTcedème  apparaissaient  aux  membres 
inférieurs. 

C’est  à  la  même  interprétation  queMerklen  (14) 
et  Ballet  (15)  se  rallient  pour  expliquer  les  crises 
épileptiques  qui  surviennent  chez  les  base- 
dowiens,  car  ils  notent  dans  plusieurs  cas  que  les 
attaques  convulsives  semblent  se  produire  après 
les  intermittences  prolongées  du  cœur.  Ils  font 

(4)  Demoine,  De  l’épilepsie  d’origine  cardiaque  (Revue  de 
médecine,  1887). 

(5)  De  Bel,  Epilepsies  pat  troubles  de  la  circulation.  Thèse 
de  Paris,  1888, 

(6)  Kussmaul,  cité  par  I^épinb,  Revue  de  médecine,  1881, 
V-  303. 

(7)  Chadbourne,  Epilepsie  et  maladies  du  cœur  (American 
Journ.  otthe  medical  ScieiKes,  mars  1903). 

(8)  Broglio,  Epilepsie  cardiaque  (Il  Morgagni,  nov.  1903). 

(9)  Klemi’ERER,  Ueber  Epilepsie  iu  Gefolge  von  Kronkheit 
des  Herzens  (Versamm.  dents.  Naturf.,  1893). 

(10)  Rosin,  Ueber  Epilepsie  in  Gefolge  von  Ilerzkrankhei- 
ten  (IVien  mcd.  Press,  1893). 

(11)  R.  Barne.i,  Manifestations  cérébrales  de  la  tachycardie 
]i!'.roxystique  (Amer.  J.  of  tlie  ment,  sc.,  avril  1926,  p.  489). 

{12)  Clarke,  Attaques  épileptifonnes  dans  la  tachycardie 
et  la  bradycardie  (British  med.  Journ.,  11“  2432,  10  août  1907, 
11“  305). 

(13)  Cité  iiar  Gelineau  Traité  des  épilepsies,  1901. 

(14)  Merklen,  Accidents  aigus  dans  le  coiurs  d’un  goitre 
exophtaiiuique  (Soc.  clin.,  24  féyr.  1881). 

(15)  G.  Ballet,  De  quelques  troubles  dépendant  du  système 
nerveux  central  observés  cirez  les  malades  atteints  de  goitre 
exophtalmique  et  d’hystérie  (Revue  de  médecine,  1883). 
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jouer  le  rôle  principal  à  l’anémie  cérébrale. 

Une  autre  théorie,  celle  de  l’auto-intoxication, 
a  été  d’abord  soutenue  par  Rueff  (i).  Tout  en  re¬ 
connaissant  la  rareté  de  l’épilepsie  cardiaque,  cet 
auteur  rapporte  l’observation  d’un  asystolique 
présentant  des  crises  épileptiformes.  U’autopsie 
révéla  un  foyer  de  ramollissement  ancien  au  ni¬ 
veau  de  la  première  temporale  et  de  la  deuxième 
pariétale  droites.  Ue  foie  et  le  rein  étaient  aussi 
altérés.  Rueff  en  conclut  que  les  crises  étaient 
déterminées  davantage  par  l’ auto-intoxication  due 
à  l’asystolie  que  par  les  troubles  circulatoires. 
Quelquefois  cette  intoxication  rappellerait  une 
épilepsie  disparue;  il  s’agirait  d’un  phénomène  de 
rappel. 

Gelineau  (2)  et  Pauly  (3)  donnent  la  même 
interprétation.  U’épilepsie  des  cardiaques  serait 
une  épilepsie  restée  latente  jusqu’au  moment 
où  elle  est  rappelée  soit  par  l’intoxication  céré¬ 
brale,  soit  par  les  troubles  circulatoires  de  l’en¬ 
céphale.  Les  cardiaques  qui  deviennent  épilep¬ 
tiques  sont  des  prédisposés  névropathiques.  Ua 
même  opinion  est  soutenue  par  Stintzing  (4)  qui 
ajoute  aussi  une  grande  importance  aux  excès 
alcooliques  antérieurs. 

Tes  accès  convulsifs  semblent  être  dans  cer¬ 
tains  cas  sous  la  dépendance  de  l’hypertension,  et 
cette  pathogénie  serait  à  rapprocher  du  mécanisme 
invoqué  par  certains  cliniciens  pour  la  crise 
éclamptique.  Chez  un  aortique,  Targowla  (5)  a 
observé  une  hypertension  considérable  précédant 
de  quelques  heures  la  crise  convulsive  et  s’atté¬ 
nuant  très  lentement. 

Oddo  et  Mattéi  (6)  résument  ainsi  la  question 
pathogénique.  Ils  considèrent  l’épilepsie  cardiaque 
comme  une  «  affection  caractérisée  par  des  mani¬ 
festations  épileptiques  subordonnées  à  des 
troubles  cardiaques  qui  conditionnent,  par  les 
désordres  circulatoires,  par  une  influence  réflexe 
et  surtout  des  influences  toxiques,  les  manifes¬ 
tations  comitiales  observées  ».  Ces  auteurs  rap¬ 
portent  l’observation  d’un  vieillard  qui,  sous  l’in¬ 
fluence  de  fatigue  physique,  d’écarts  de  régime, 

(1)  Rueff,  Epileijsie  cardiaque  et  phénomènes  du  rappel 
{Rev:  de  méd.,  fév.-mars  1903,  p.  131). 

(2)  Gelineau,  loc.  cit.,  p.  216. 

(3)  Pauly,  Epilepsie  et  rétrécissement  mitral  {Soc.  méd.  des 
hôp.,  16  mars  1903). 

(4)  Stintzing,  Ueber  den  ursùcliliclien  Zusammenhary  von 
Herz  Krankheiten  und  Epilepsie  {Central.  /.  Nerv.  und  Psych., 
1899). 

(5)  R.  Targowla,  Considérations  sur  la  pathogénie  des 
troubles  mentaux  et  de  l’épilepsie  d’origine  cardiaque  {Paris 
médical,  14  oct.  1922). 

(6)  C.  Oddo  et  Cn.  Mattéi,  E’épilepsie  cardiaque  (  Cas.  des 
hôp.,  25  et  30  oct.  1919),  et  Oddo,  E’épilepsie  cardiaque, 
sympathlbe  cérébro-cardiaque  {Rev.  méd.  de  France  et  des 
colonies,  juin  1925,  p.  454). 
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présentait  de  l’hyposystolie  et  des  crises  épilep¬ 
tiques  ainsi  que  des  fugues.  Chaque  fois  que  l’hy- 
posystolie  rétrocédait  sous  l’influence  du  traite¬ 
ment,  les  accès  disparaissaient  ou  diminuaient  de 
fréquence.  U’hypothèse  pathogénique  la  plus  vrai¬ 
semblable  est  la  suivante  :  les  accidents  convulsifs 
n’apparaissent  qu’au  moment  des  périodes  d’asys- 
tolie,  sous  l’influence  des  troubles  circulatoires 
encéphaliques,  chez  des  sujets  prédisposés  par  des 
lésions  corticales,  par  la  coexistence  d’un  facteur 
rénal  ou  toxique. 

Il  est  une  autre  cause  organique  qui  nous  pa¬ 
raît  jouer  un  rôle  important  dans  la  genèse  de 
l’épilepsie  d’origine  cardiaque  et  qui  n’est  pas 
notée  par  les  différents  cliniciens  qui  se  sont 
occupés  de  cette  question,  c’est  l’œdème  céré¬ 
bral.  Outre  l’intoxication  due  à  la  stase  veineuse, 
l’œdème  cérébral  joue  un  rôle  mécanique  qui  doit 
être  retenu  comme  cause  de  l’attaque  convulsive. 
Nous  avons  eu  aussi  plusieurs  fois  l’occasion  d’ob¬ 
server  des  crises  épileptiformes  chez  des  sujets 
habituellement  hypertendus  au  cours  d’un  abais¬ 
sement  brusque  de  la  tension  artérielle. 

A  ces  dernières  hypothèses  pathogéniques,  il 
faut  ajouter  celle  de  Matoni  (7)  qui,  tout  en  ad¬ 
mettant  le  rôle  joué  par  les  troubles  circulatoires 
cérébraux  déterminés  par  l’affection  cardiaque, 
considère  que  l’irritation  du  pneumogastrique  peut 
aussi  déterminer  les  crises  par  action  réflexe. 

Ua  forme  de  la  lésion  cardiaque  ne  semble  pas 
présenter  une  grande  importance,  puisque  ces 
crises  ont  été  décrites  chez  des  mitraux,  chez  des 
aortiques,  chez  des  sujets  atteints  de  myocardite. 
Ta  période  de  l’affection  cardiaque  joue  un  rôle 
primordial,  puisqu’il  s’agit  généralement  de  lé¬ 
sions  cardiaques  entraînant  l’asystoliê. 

U’épilepsie  d’origine  cardiaque  n’'est  pas  admise 
par  tous  les  auteurs.  Mendel  (8)  et  Binswanger  (9) 
ne  voient  qu’un  simple  rapport  de  coïncidence 
entre  les  deux  affections  cardiaque  et  convulsive. 
Newton  (10)  a  remarqué  que  dans  certains  cas 
l’angine  de  poitrine  succédait  à  des  attaques  d’épi¬ 
lepsie,  mais  il  n’a  jamais  observé  d’épilepsie  car¬ 
diaque.  Rueff,  Rosin  et  JoUÿ  n’admettent  pas 
une  épilepsie  cardiaque  exclusivement  liée  aux 
troubles  circulatoires  encéphaliques. 

Huchard  (ii)  a  fait  le  procès  de  l’épilepsie  car¬ 
diaque  qui,  dit-il,  «  peut  bien  exister  dans  les 

(7)  Matoni,  Epilessia  cardica,  Naples,  1895. 

(8)  Mendel,  Die  epUepsia  tarda  {Denis. med.  Wochem.,  XIX, 
1893,  p.  1106). 

(9)  Binswanger,  Die  Epilepsie,  Wien,  1899. 

(10)  R.-C.  Newton,  The  ciinical  history  o£  some  cases  of  so- 
called  cardiac  epilepsy  {New  York  med.  Journ.,  1909,  p.  1293). 

(11)  H.  Huchard,  Erreurs  cliniques  et  thérapeutiques  sur  les 
maladies  du  cœur  {Journal  des  Praticiens,  août  1907). 
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livres,  mais  chez  les  malades  jamais  ».  Il  n’a  ja¬ 
mais  observé  d’épilepsie  secondaire  à  l’asystolie  ; 
l’épilepsie  peut  exister  chez  des  cardiopathes, 
mais  c’est  là  une  simple  coïncidence  accidentelle. 
«  I/’épilepsie  et  la  cardiopathie,  dit  cet  auteur, 
sont  deux  maladies  qui  peuvent  exister  côte  à 
côte  sans  s’influencer  réciproquement.  Ce  sont  là 
des  associations  fortuites,  comme  le  prouve  une 
statistique  très  imposante  de  I.^ser  et  Syllaba  (de 
Prague),  élèves  de  la  clinique  du  professeur  Tho- 
mayer,  qui  ont  entrepris  de  démontrer  l’erreur  que 
j’ai  dénoncée.  En  effet,  de  1893  à  1903,  la  clinique 
de  Prague  a  reçu  33  980  malades  ;  sur  ce  nombre, 
il  y  a  eu  529  épileptiques,  814  cardiaques  et 
816  artérioscléreux.  Dans  10  cas,  il  y  a  eu  associa¬ 
tion  d’épilepsie  et  de  maladie  du  cœur,  et  sur  ces 
dix  cas,  3  fois  l’épilepsie  s’était  manifestée  avant 
la  cardiopathie,  ce  qui  réduit  à  7  le  chiffre  des  car¬ 
diaques  et  épileptiques.  Des  conclusions  des  deux 
auteurs  confijrment  absolument  les  nôtres.  » 

Cet  auteur  fait  remarquer  ensuite  que  si  dans 
le  rétrécissement  mitral  congénital  on  peut 
observer  quelquefois  l’existence  concomitante  de 
l’épilepsie,  celle-ci  n’est  en  aucune  façon  liée  à  la 
cardiopathie.  De  rétrécissement  mitral  pur  est  une 
malformation  congénitale,  comme  l’épilepsie  peut 
être  due  à  un  développement  défectueux  du  cer¬ 
veau. 

Huchard  a  raison  de  dire  que  les  maladies  car¬ 
diaques  ne  créent  pas  l’épilepsie  dite  essentielle, 
mais,  comme  nous  l’avons  bien  précisé  au  début  de 
notre  travail,  nous  n’avons  ici  en  vue  que  les 
attaques  épileptiformes  qui  surviennent  à  la 
période  terminale  des  affections  cardiaques  ou  au 
cours  de  l’asystolie. 

*  * 

Da  crise  convulsive  qui  apparaît  au  cours  d’une 
affection  cardiaque  ne  diffère  pas  de  la  crise  d’épi¬ 
lepsie  ordinaire.  Il  faut  noter  cependant  qu’elle 
représente  une  variété  d’épilepsie  tardive  et  appa¬ 
raît.  rarement  avant  quarante  ans.  Elle  peut, 
d'après  Devillain  (i) ,  ne  se  manifester  que  par  des 
absences  ou  des  vertiges.  Des  crises  sont  parfois 
précédées  ou  suivies  de  troubles  mentaux  dus 
eux-mêmes  soit  aux  troubles  circulatoires,  soit 
à  l’auto-intoxication  secondaire  (urémie,  urobili- 
nurie,  azotémie).  Chez,  certains  sujets  on  peut 
noter  la  substitution  d’accès  mentaux  aux  acci¬ 
dents  convulsifs  (VuUien,  Combemale  et  Courte- 
viile)  (2).  On  a  ainsi  décrit  une  forme  larvée  carac¬ 
térisée  par  des  accès  de  colère,  des  fugues,  de 
l’obnubilation  intellectuelle. 

(1)  IfEVlLiAlir,  Neuropathologie  viscérale.  Cité  par  Gkli- 
NBAtr,  Traité  des  épilepsies,  p.  aro. 

(2)  Vui-ITEN,  P.  CoMfllsMAUE  ct  COÜ8XBVÏM.E,  A  propos  dc 
l’épilepsie  cardiaque.  Accidents  comitiaux  chez  un  aortique 
(Echo  méU.  lin  Amorti,  ig  nov.  1521,  p.  433). 


De  diagnostic  des  accidents  convulsifs  dus  au 
syndrome  de  Stokes-Adams  est  généralement 
facile.  Il  n’en  est  pas  de  même  des  crises  épilep¬ 
tiformes  qui  éclatent  au  cours  d’une  affection  car¬ 
diaque.  Comme  nous  l’avons  dit  antérieurement, 
certains  cliniciens  font  jouer  le  rôle  pathogénique 
principal  aux  troubles  des  fonctions  rénales  ou 
hépatiques.  Aussi,  avant  de  poser  le  diagnostic 
d’épilepsie  cardiaque,  il  faut  d’abord  éliminer 
celui  de  crises  urémiques.  Da  recherche  de  l’albu¬ 
minurie,  l’anurie,  l’élévation  du  taux  de  l’urée 
sanguine,  la  constante  d’Ambard,  la  tension 
artérielle,  etc.,  permettent  de  préciser  le  rôle 
de  l’insuffisance  rénale. 

D’épilepsie  des  artérioscléreux  peut  être  aussi 
confondue  avec  l’épilepsie  cardiaque.  Dans  ce  cas, 
les  crises  surviennent  sans  être  en  rapport  avec 
des  phénomènes  d’asystolie  et  souvent  on  cons¬ 
tate  des  symptômes  en  foyers  de  sclérose  cérébrale 
lacunaire. 

*  * 

En  résumé,  si  l’on  admet  une  épilepsie  d’origine 
cardiaque,  il  faut  la  séparer  complètement  de 
l’épilepsie  dite  idiopathique. 

Un  sujet  atteint  d’épilepsie  dite  idiopathique 
peut  présenter  une  affection  cardiaqne  sans  qu’il 
n’y  ait  aucun  rapport  entre  les  deux  maladies. 

Dans  le  syndrome  de  Stokes-Adams,  les  crises 
épileptiformes  semblent  dues  à  l’anémie  cérébrale 
déterminée  par  le  ralentissement  du  pouls. 

D’épilepsie  dite  cardiaque  est  une  forme  rare 
d’épilepsie  tardive  symptomatique. 

Des  crises  ne  sont  pas  directement  en  rapport 
avec  la  lésion  cardiaque,  car  011  n’obser\œ  pas  de 
crises  convulsives  dans  les  cas  de  lésions  car¬ 
diaques  bien  compensées. 

Des  accès  convulsifs  apparaissent  au  cours  des 
périodes  d’asystolie,  que  celle-ci  soit  la  con¬ 
séquence  d’une  lésion  aortique  ou  mitrale,  d'une 
lésion  mj’ocardique.  Tout  traitement  agissant  sur 
l’asystolie  a  généralement  un  heureux  effet  sur 
les  crises  convulsives. 

Da  pathogénie  des  crises  varie  suivant  les  cas  : 
on  a  invoqué  l’ischémie  cérébrale,  l’anto-intoxi¬ 
cation  due  à  des  lésions  rénales  ou  hépatiques 
concomitantes,  l’œdème  cérébral,  la  chute  brusque 
de  la  pression  artérielle.  On  doit  faire  intervenir 
également  une  certaine  prédisposition  névropa¬ 
thique  et  tenir  compte  de  l’état  antérieur  du  cer¬ 
veau  (alcoolisme,  saturnisme,  lésions  en  foyers, 
lésions  anciennes  réactivées  par  l’auto-intoxica- 
tion). 

•  Enfin  Tépilepsie  cardiaque  ne  doit  pas  être  con¬ 
fondue  avec  les  crises  urémiques  et  l’épilepsie 
causée  par  l’artériosclérose  cérébrale,  autre  forme 
d’épilepsie  tardive  ou  sénile. 
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RÉMISSIONS, 

I NTERMITTENCES  ET 
ÉVOI>UTION  CIRCULAIRE  AU 
COURS  DE  LA  DÉMENCE 
PRÉCOCE 

le  D'  G.  HALBERSTADT 

Médecin  des  asiles. 

On  s’est  toujours  occupé,  dans  ces  dernières 
années,  de  la  psychologie  des  déments  précoces, 
en  négligeant  quelque  peu  l’étude  de  l’évolution 
clinique  de  la  schizophrénie.  Cette  évolution  est 
cependant  loin  d’être  connue  dans  tous  ses  détails 
et  dans  toutes  ses  modalités.  Il  est  généralement 
admis  que  la  démence  précoce  affecte  dans  tous  les 
cas  une  marche  régulièrement  progressive  jus¬ 
qu’à  la  déchéance  intellectuelle  terminale,  et  il 
est  d’usage  d’opposer  à  cette  évolution  celle  de  , la 
psychose  maniaco-dépressive,  qui  procède  par  accès 
séparés  par  des  intervalles  dits  lucides  et  qui 
n’aboutit  jamais  à  la  démence.  Mais  il  s’agit  là 
d’une  schématisation  excessive,  et  on  sait  mainte¬ 
nant  que  la  démence  précoce  ressemble -parfois, 
par  son  mode  d’évolution,  à  la  foUe  intermittente 
la  mieux  caractérisée.  C’est  à  l’étude  de  cette  moda¬ 
lité  évolutive  que  seront  consacrées  les  pages  qui 
vont  suivre. 

I.  —  I,a  possibilité  de  rémissions  au  cours  de  la 
démence  précoce  est  aujourd’hui  admise  sans 
conteste.  «  Fréquentes  »  d’après  Feroy,  «  très 
fréquentes  »  d’après  Pascal,  elles  survien¬ 

draient,  au  dire  de  Bumke,  dans  25  p.  100  de  tous 
les  cas.  ■  Nous  pensons  que  cette  fréquence  e.st 
variable  selon  les  services  :  couramment  notées 
dans  les  services  d’aigus  et  dans  les  cliniques,  elles 
sont  plus  rares  dans  les  asiles,  où  nous  voyons  sur¬ 
tout  des  cas  graves  et  chroniques.  C’est  ainsi  que 
Bleuler  estime  que  dans  les  asiles  suisses  les  rémis¬ 
sions  complètes  ne  sont  pas  très  fréquentes. 

On  peut  distinguer  deux  grandes  classes  :  les 
rémissions  au  début,  d’ailleurs  les  plus  fréquentes, 
les  rémissions  au  cours  de  la  maladie,  plus  rares. 
F’état  terminal  une  fois  installé,  la  maladie  ne 
s’améhore  plus.  Lorsque  ces  faits  s’observent  au 
commencement  de  la  psychose,  on  peut  dire  alors 
que  celle-ci  s’installe,  selon  l’expression  de  Séglas 
et  Fogre,  «par  poussées  successives  constituant  des 
sortes  d’accès  ». 

Observées  plus  rarement  dans  les  formes  déli¬ 
rantes  que  dans  les  états  dits  hébéphréno-cata- 
toniques,  les  rémissions  existeraient  surtout  s’il 
y  a  une  grande  agitation.  Bumke,  qui  signale  cefait, 
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le  rapproche  de  ce  qui  s’observe  dans  la  para¬ 
lysie  générale.  Files  surviennent  parfois  à  l’occa¬ 
sion  d'infections  :  phlegmon  (cas  de  Leroy),  fièvre 
typhoïde,  grippe,  érysipèle  Pascal),  pleu¬ 

résie  purulente  (cas  de  Marinesco  cité  par  l’auteur 
précédent).  Bleuler  signale  leur  apparition  sous 
l’influence  d’une  émotion  (visite,  changement  de 
milieu)  et  rappelle  que  certains  auteurs  en  ont  vu 
après  la  chloroformisation.  D’ailleurs,  le  plus  sou¬ 
vent  croyons-nous,  elles  surviennent  spontané¬ 
ment,  sans  cause  appréciable.  On  sait  que  leur 
développement  est  presque  toujours  progressif, 
mais  on  a  noté  aussi  (Bleuler)  des  améliorations 
brusques.. 

Les  caractères  cliniques  de  ces  rémissions  sont 
variables.  Elles  peuvent  être  complètes  ou  incom¬ 
plètes.  Pfersdorff  a  insisté  sur  ce  fait  que  certains 
signes  pouvaient  disparaître  tandis  que  d’autres 
persistaient  sans  changement,  ce  qui  indiquerait 
selon  lui  d’une  manière  frappante  la  «dissociation» 
des  fonctions  psychiques  caractéristique  de  la 
démence  iirécoce.  Pendant  ces  intervalles,  les 
malades  ont  rarement  conscience  de  leur  état  mala¬ 
dif  passé,  et  Bleuler  a  déjà  noté  leur  étrange  indif¬ 
férence  à  ce  sujet.  Il  est  certain,  en  tout  cas,  que 
ces  rémissions  peuvent  être  très  complètes.  C’est 
ainsi  qu’une  malade  de  Séglas  et  Logre  a  pu  faire 
pendant  un  de  ces  intervalles  des  études  de  sage- 
femme  et  qu’un  dément  précoce  de  Chashn  et 
Séglas  a  pu  accomplir  normalement  son  service 
militaire.  De  durée  variable,  les  rémissions  n’ex¬ 
cèdent  généralement  pas  quelques  mois.  Elles 
durent  rarement  plus  de  six  ans  (Pfersdorff), 
Parmi  les  cas  exceptionnels,  citons  ceux  de  Leroy 
(douze  ans),  Pascal  (quatorze  ans),  vSériëux 
cité  par  l’auteur  précédent  (dix-huit  ans),  Chaslin 
et  Séglas  (quatorze  ans),  Krœpelin  cité  par  Bumke 
(vingt-neuf  ans). 

Lorsque  le  nombre  de  ces  intervalles  chez  le 
même  malade  devient  assez  marqué,  nous  esti¬ 
mons  qu’on  peut  parler  d’ «  intermittences  »  plu¬ 
tôt  que  de  rémissions.  On  est  alors  en  face  d’une 
forme  clinique  un  peu  spéciale  qui  sera  étudiée 
dans  le  chapitre  suivant. 

Il  importe  de  savoir  que  les  rémissions  ne  consti¬ 
tuent  pas'  seulement  des  curiosités  pathologiques. 
Leur  connaissance  est  importante  au  triple  point 
de  vue  suivant  :  a)  nous  comprenons  mieux  la 
démence  précoce  infantile,  qui  se  révèle  quelque¬ 
fois  par  un  accès  survenant  dans  l'enfance,  auquel 
en  fait  suite  un  autre  vers  la  puberté  ;  b)  même 
remarque  peut  être  faite  pour  la  schizophrénie 
tardive  débutant  vers  quarante  ou  cinquante  ans, 
mais  qui  a  été  souvent  précédée  par  une  première 
poussée  antérieure  mal  diagnostiquée  ;  c)_  lorsque 
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la  famille  nous  demande  un  pronostic,  nous  devons 
suivre  le  conseil  de  Chaslin  et  lui  dire  qu’il  y  a 
possibilité  d’un  arrêt  plus  ou  moins  long  de  la 
maladie. 

On  voit  en  somme  combien  intéressant  est  ce 
point  d’étude  de  la  démence  précoce.  Comme  le 
dit  I,eroy,  «  ces  rémissions  sont  de  telle  nature  et  de 
si  longue  durée  qu’elles  peuvent  être  prises  pour 
des  pseudo-guérisons  ».  Et  le  même  auteur  ajoute  : 
«  Ea  démence  précoce  évolue  alors  comme  une 
tuberculose  pulmonaire,  dont  les  accidents  aigus 
sont  séparés  par  de  longs  intervalles  où  le  malade 
semble  guéri  et  où  l’auscultation  ne  révèle  aucun 
signe  stéthoscopique  appréciable.  » 

II.  —  Les  rémissions  dont  il  vient  d’être  ques¬ 
tion  s’observent  dans  toutes  les  formes  de  la 
démence  précoce,  quoique  avec  une  fréquence  iné¬ 
gale.  Les  intermittences,  au  contraire,  sont  jrlutôt 
propres  aux  formes  avec  prédominance  d’agitation. 
Nous  parlons  d’intermittence  ou  de  périodicité 
quand  les  accalmies  sont  fréquentes  et  consti¬ 
tuent  un  des  principaux  caractères  de  la  maladie. 
Ces  deux  faits  :  prédominance  de  l’agitation  pen¬ 
dant  les  phases  actives  de  la  psychose,  fréquence 
des  périodes  intercalaires,  constituent  des  parti¬ 
cularités  suffisamment  marquées  pour  justifier  une 
description  à  part. 

On  sait  que  Kræpelin  a  modifié  son  opinion 
primitive  et  qù’il  reconnaît  actuellement  plus  de 
formes  chniques  relativement  individuahsées  que 
jadis.  Sans  entrer  dans  tous  les  détails  de  cette 
division,  signalons  qu’il  décrit  notamment  des 
formes  caractérisées  par  une  prédominance  d’agi¬ 
tation  englobées  autrefois  dans  l’hébéphréno- 
catatonie.  Ce  sont  ces  formes  qui  renferment  des 
cas  intermittents  et  périodiques. 

Ces  cas  ont  de  tout  temps  paru  troublants  à 
nombre  d’auteurs,  en  raison  de  l’incertitude  de 
leur  classification.  Le  fait  qu’il  s’agit  non  d’une 
agitation  maniaque  mais  catatonique  n’est  pas 
toujours  probant,  attendu  que  la  distinction  entre 
ces  deux  états  n’est  pas  facile  à  faire  dans  tous  les 
cas.  Et  d’autre  part,  la  maladie  conserve  pendant 
de  nombreuses  années  son  aspect  périodique  avant 
d’aboutir  à  l’état  terminal  caractéristique  de  la 
démence  précoce. 

Le  principal  auteur  ayant  écrit  sur  cette  ques¬ 
tion  est  Urstein.  Nous  en  avons  parlé  dans  un  tra¬ 
vail  antérieur  et  avons  signalé  ce  fait  qu’il  consi¬ 
dérait  la  majorité  des  cas  de  folie  intermittente 
comme  aboutissant  tôt  bu  tard  à  la  démence  pré¬ 
coce.  C’est  là  une  généralisation  que  nous  avons 
toujours  considérée  comme  excessive,  mais  il  est 
certain  que  l’aliéniste  polonais  a  vu  juste  en  ce 
Béas  que  boa  nombre  de  déments  précoces  pré¬ 


sentent  pendant  des  années  des  accès  périodiques 
ressemblant  à  s’yjméprendre  à  ceux  de  la  psychose 
maniaco-dépressive,  avant  qu’apparaissent  les 
symptômes  nets  de  schizophrénie.  Le  terme 
«  psychose  de  Urstein  »  a  conquis  droit  de  cité  à 
l’étranger  et  sert  à  désigner  «  les  attaques  maniaco- 
dépressives  se  terminant  par  un  état  schizophré¬ 
nique  »  (Voy.  analyse  faite  par  Claude  du  travail 
de  vSmith). 

Parmi  les  premiers  auteurs  ayant  irublié  des 
observations  de-ce  genre,  avant  même  Urstein  il  ■ 
faut  signaler  :  Stransky  (igo6),  qui  considéra  qu’il 
s’agissait  d’une  combinaison  de  deux  psychoses  : 
folie  maniaco-dépressive  et  démence  précoce.  La 
même  opinion  fut  défendue  ultérieurement  par 
Courbon  (1913).  Cette  hypothèse  de  «combinai¬ 
son  »  de  deux  maladies  mentales  différentes  fut 
abandonnée  pour  n’être  reprise  que  dernièrement, 
ainsi  qu’on  le  verra  plus  loin.  Les  auteurs  améri¬ 
cains  Barnes  (1909)  et  Dunton  (1910)  pubhèrent 
plusieurs  cas,  dans  lesquels  il  s’agissait  d’accès 
d’apparence  d’abord  maniaque,  mais  ensuite 
schizophrénique  et  se  terminant  par  un  affaiblis¬ 
sement  démentiel  spécifique  de  la  démence  pré¬ 
coce.  Dans  son  ouvrage  classique  de  1911,  Bleuler 
admet  une  forme  spéciale  dite  périodique  de  la 
démence  précoce.  Il  insiste  sur  la  possibilité  de 
périodes  d’excitation  et  de  dépression  de  très 
courte  durée  et  rappelle  que  déjà  Naecke  connais¬ 
sait  ces  faits  airxquels  il  donna  le  nom  de  «  cata¬ 
tonie  alterne  ».  En  1913  paraît  l’article  siur  la 
démence  précoce  de  la  huitième  édition  du  Traité 
de  Kræpelin  dans  lequel  se  trouve  décrite,  à  côté 
des  rémissions  et  des  états  circulaires,  Iji  forme  dite 
périodique.  Ce  qui  constituerait  la  particularité  de 
cette  forme,  c’est  la  régularité  parfois  remarquable 
des  alternances.  D’autre  part,  il  est  à  noter  que 
l’agitation,  qui  peut  être  très  violente  et  s’accom¬ 
pagner  d’un  certain  degré  de  confusion  mentale, 
apparaît  et  disparaît  rapidement.  Ces  périodes 
coïncident  parfois  avec  la  menstruation  ;  d’autres 
fois  elles  surviennent  plus  rarement,  mais  parfois 
au  contraire  plus  fréquemment,  tous  les  quinze  ou 
même  tous  les  deux  jours,  et  cela  pendant  des 
années.  Kræpelin  rattachait  jadis  ces  cas  à  la 
folie  maniaco-dépressive.  Les  deux  faits  suivants 
l’ont  fait  changer  d’opinion  :  a)  agitation  de  carac¬ 
tère  aveugle,  stéréotypé  et  impulsif  ;  b)  constance 
d’un  état  terminal  schizophrénique. 

Pendant  les  hostilités  il  n’y  a  eu  aucun  travail 
marquant  sur  la  question.  En  revanche,  depuis 
quelques  années  les  publications  sur  ce  sujet  se 
multiplient,  et  on  peut  dire  qu’il  s’agit  aujourd’hui 
d’une  véritable  «  question  d’actuaüté  ». 

En  ÏQ30,  Mh«  Bouderlique  puis  Truelle  pré* 
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sentèrent  à  la  Société  clinique  une  malade  tenant 
à  la  fois  de  la  démence  précoce  et  de  la  psychose 
maniaco-dépressive  et  pour  laquelle  ce  fut  ce  der¬ 
nier  diagnostic  qui  finalement  prévalut.  Dans  la 
discussion,  Séglas  émit  l’opinion  qu’il  s’agissait  par¬ 
fois  de  véritables  «  cas  intermédiaires  ».  A  la  même 
société,  Capgras  et  Abély  revinrent  en  1922  sur  ce 
sujet  à  propos  de  deux  cas  personnels,  en  montrant 
notamment  l’analogie  du  tableau  clinique  avec  ce 
qu’on  observe  dans  les  accès  maniaques  de  certains 
dégénérés.  Citons  cette  même  année  les  publica¬ 
tions  de  Dange  et  de  Muller.  Dange  a  pris  pour  base 
de  son  travail  100  observations  de  soi-disant 
<(  manie  »  diagnostiquées  à  la  Clinique  de  Kræpelin 
mais  qui  ultérieurement  furent  reconnues  comme 
étant  des  démences  précoces.  Il  s’agissait  donc, 
d’après  la  propre  définition  de  l’auteur,  d’  «  er¬ 
reurs  de  diagnostic  ».  Or  ce  qui  avait  induit  le  ser¬ 
vice  de  la  Clinique  en  erreur,  ce  furent  ces  deux  cir¬ 
constances  :  symptômes  tout  à  fait  semblables  à 
ceux  qu’on  constate  dans  la  folie  périodique  et 
aussi  évolution  nettement  intermittente.  Muller, 
dans  une  revue  générale  consacrée  spécialement  au 
diagnostic  différentiel  de  la  psychose  maniaco- 
dépressive  et  de  la  schizophrénie,  rappelle  égale¬ 
ment  la  possibilité  de  ces  «  formes  périodiques  ». 
Nous  retiendrons  les  particularités  cliniques  sui¬ 
vantes  de  ces  formes  ;  durée  assez  courte  des  accès- 
coexistence  de  phénomènes  confusionnels,  appari¬ 
tion  et  disparition  rapide  des  phénomènes  aigus. 
D’année  suivante,  le  même  auteur  décrivit  sous  le 
nom  de  «  forme  périodique  »  proprement  dite  de  la 
démence  précoce  des  cas  caractérisés  essentielle¬ 
ment  par  les  traits  suivants  :  périodicité  en  général 
mais  pas  toujours  assez  régulière,  accès  d’excitation 
catatonique  avec  prédominance  de  troubles 
moteurs  («  trouble  mental  catatonico-hyperki- 
nétique  »),  ressemblance  entre  eux  des  différents 
accès  chez  le  même  malade,  intégrité  psychique 
relative  dans  les  intervalles. 

Dans  ces  toutes  dernières  années  (1924-1926)  se 
manifestent  surtout  des  opinions  considérant 
ces  formes  cliniques  comme  des  psychoses  «  com¬ 
binées  ».  On  sait  que  Magnan  fut  un  des  premiers 
aliénistes,  sinonle  premier  (1881),  qui  interpréta  cer¬ 
tains  cas  complexes  et  atypiques  comme  étant  des 
associations  de  deux  maladies  mentales  différentes 
coexistant  chez  le  même  sujet  grâce  à  une  double 
hérédité  morbide.  Il  est  vrai  qu’il  n’a  jamais 
publié  de  cas  d’association  entre  la  folie  intermit¬ 
tente  et  la  démence  précoce.  Gaupp,  qui  a  récem¬ 
ment  reconnu  la  priorité  de  Magnan  dans  cette 
question  doctrinale  de  premier  ordre,  estime  que  la 
folie  maniaco-dépressive  peut  s’associer  avec  la 
démence  précoce.  Cet  auteur,  ainsi  que  Rudin  en 
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Suisse  et  Ossipoff  en  Russie,  rapporte  les  faits  de 
cet  ordre  à  la  coexistence  d’une  double  prédisposi¬ 
tion  héréditaire  et  aussi  individuelle.  Il  s’agit  du 
reste  là,  à  Vrai  dire,  d’hypothèses  plutôt  que  de  faits 
scientifiquement  établis.  Il  n’est  pas  prouvé  que 
l’hérédité  dégénérative  soit  toujours  similaire  et, 
d’autre  part,  le  fait  que  le  sujet,  de  par  sa  constitu¬ 
tion  psychique  et  même  physique  («  Kretschmé- 
risme  »),  soit  prédestiné  en  quelque  sorte  à  devenir 
dément  précoce  (constitution  schizoïde)  ou  pério¬ 
dique  (constitution  cycloïde),  ce  fait,  disons-nous, 
n’est  nullement  certain ,  Mais,  en  restant  même  en 
dehors  de  ces  hypothèses  pathogéniques,  on  peut 
prendre  en  considération  cette  pos.sibilité  théo¬ 
rique  d’une  association  de  deux  psychoses  diffé¬ 
rentes,  quoique  pour  notre  part  nous  considérions 
ces  faits  comme  extrêmement  rares.  Nous  pensons 
dans  l’espèce  qu’il  s’agit  plutôt  de  déments  pré¬ 
coces  mais  qui  ont  pour  des  raisons  inconnues  des 
signes  isolés  delà  série  maniaco-dépressive;  comme 
il  y  a  d’autre  part  des  périodiques  qui  présentent 
quelques  symptômes  isolés  d’ordre  catatonique. 
Signalons  encore,  parmi  les  travaux  s’occupant  de 
cette  question,  la  communication  de  Dautier  et 
celle  de  Deroy  et  Montassut,  les  malades  présentés 
étant  d’ailleurs  dans  l’un  comme  dans  l’autre  cas 
atypiques  et  difficilernent  classables.  Car  il  importe 
de  ne  pas  oublier  que  toutes  les  psychoses  et  leurs 
différentes  formes  cliniques  ne  sont  pas  encore  con¬ 
nues  à  l’heure  actuelle  et  qu’il  existe  très  cer¬ 
tainement  des  maladies  mentales  non  encore  indi¬ 
vidualisées.  Il  est  possible  que  nombre  de  ces  cas 
atypiques  rentrent  dans  cette  catégorie,  ne  cons¬ 
tituant  qu’un  groupement  d’attente. 

III.  —  Parmi  les  formes  à  évolution  circulaire, 
nous  décrirons  avec  Kræpelin  deux  variétés. 
C’est  d’abord  la  catatonie  proprement  dite  de 
Kahlbaum,  caractérisée  par  la  succession  d’états 
suivants  :  état  mélancohque,  état  maniaque,  stu¬ 
peur  (l’ordre  de  succession  de  ces  trois  états  est 
variable),  démence  terminale.  Cette  variété  se  dis¬ 
tingue  par  l’intensité  de  la  phase  stuporeuse  et  par 
les  troubles  moteurs  si  particuliers  dits  catato- 
niques.  Da  démence  terminale  ne  survient  parfois 
qu’après  plusieurs  accès  séparés  par  des  périodes 
d’accalmie.  Parfois  il  y  a  une  période  de  ce  genre 
entre  deux  phases  psychotiques,  comme  dans 
ce  cas  de  Kræpelin  qui  débuta  par  de  la  stupeur  à 
laquelle  fit  suite  une  rémission  de  plusieurs  années 
suivie  elle-même  d’agitation  catatonique.  Quant 
à  la  variété  «  circulaire  >>  proprement  dite,  elle 
débute  en  général  par  un  état  dépressif  avec  délire 
mélancolique  et  troubles  sensoriels.  Plus  tard 
surviennent  des  accès  aigus  (agitation  par¬ 
fois  très  violente,  impulsivité,  maniérisme).  Ces 
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accès  sont  caractérisés  par  leur  apparition  et  dispa¬ 
rition  brusques,  leur  fréquence  relative,  leur  durée 
variable  (de  quelques  jours  à  plusieurs  mois  ou 
années).  Des  rémissions  peuvent  s’observer,  avant 
la  phase  terminale  de  déchéance  intellectuelle. 

D’autres  auteurs  se  sont  également  occupés  du 
mode  d’évolution  circulaire.  Citons  avant  tout 
Wieg-Wickental  qui  décrit  en  détail  «  la  démence 
précoce  à  évolution  intermittente  »  et  qui  distingue 
notamment,  à  côté  des  variétés  caractérisées  par 
des  accès  «  pseudo-maniaques  »,  d’autres  variétés 
à  évolution  circulaire.  De  diagnostic  dès  le  premier 
accès  n’est  pas  toujours  facile.  Voici  pourtant 
quelques  éléments  dignes  d’être  retenus  :  prédo¬ 
minance  du  sexe  féminin,  apparition  brusque  des 
états  d’excitation,  puérilisme,  délire,  sans  parler 
des  phénomènes  de  la  série  schizophrénique  quand 
ils  existent  (maniérisme,  négativisme,  impul¬ 
sivité,  etc.).  Raecke,  dans  son  travail  sur  les  cinq 
modes  de  début  de  la  démence  précoce,  parle  lui 
aussi  (cinquième  forme)  de  la  «  catatonie  par  pous¬ 
sées  »  et  mentionne  la  possibilité  «  d’une  sorte 
d’évolution  circulaire  ».  Dans  le  même  groupe 
doivent  être  rangées  enfin  les  trois  observations 
de  Trénel.  Ces  observations  ont  trait  à  des  malades 
<(  qui,  avec  une  évolution  circulaire  presque 
typique,  montrent  une  série  de  manifestations  sté¬ 
réotypées  à  la  façon  des  déments  précoces,  symp¬ 
tômes  que  certains  n’hésiteraient  pas  à  qualifier  de 
catatoniques  ».  Trénel  ne  se  prononce  pas  d’ail¬ 
leurs  nettement  sur  la  classification  de  ces  cas  et 
dit  :  «  A  l’heure  actuelle,  on  ne  peut  faire  que  des 
hypothèses.  » 

On  voit  par  ce  qui  précède  combien  d’intéres¬ 
sants  problèmes  soulèvent  les  formes  chniques  que 
nous  venons  d’étudier.  Des  rémissions,  les  formes 
intermittentes  et  circulaires  constituent  des  moda¬ 
lités  évolutives  distinctes.  Il  est  même  possible  que 
toutes  ne  rentrent  pas  dans  le  cadre  de  la  démence 
précoce  et  qu’elles  constituent  peut-être  des 
variétés  particulières  que  seules  les  recherches 
ultérieures  parviendront  à  classer  avec  une  rigueur 
suffisante. 
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ACTUALITÉS  IWÉDICALES 

Un  cas  de  puberté  précoce. 

'ha,  puberté  précoce  est  un  syndrome  dont  la  cause  n’est 
pas  unique  ;  certains  cas  sont  liés  au  développement 
d’une  tumeur  de  la  cortico-surrénale  ;  d’autres  sont  attri¬ 
bués  à  une  tumeur  de  l’épiphyse,  bien  plus  rarement  à 
une  tumeur  de  la  glande  sexuelle,  ovaire  ou  testicule. 

TurquiîTy  [L'Hôpital,  janvier  A,  1926)  en  rapporte 
un  cas  inédit  très  intéressant  :  il  s’agit  d’un  garçon  de 
trois  ans  et  demi,  normal  à  sa  naissance,  qui  actuellement 
mesure  i“,i5,  pèse  27'‘®,8oo  ;  ses  organes  génitaux  sont 
en  tous  points  comparables  à  ceux  d’un  adulte,  son 
système  pileux  est  nettement  développé.  1,’enfant  aurait 
des  érections  la  nuit.  I.a  lèvre  supérieure  s’ombre  d’un 
duvet.  Il  a  28  dents.  Le  timbre  de  sa  voix  est  grave 
comme  celui  d’un  adulte. 

La  constatation  de  ce  syndrome  de  puberté  précoce 
imposait  une  série  d’explorations  qui  furent  toutes  néga¬ 
tives  (examens  d’yeux,  de  sang,  radiographique  du 
crâne) . 

L’auteur  pense  qu’il  s’agit  là  du  type  cortico-surrénal 
de  la  puberté  précoce,  bien  qu’on  ne  perçoive  pas  de 
tumeur  périrénale. 

r.  Bi.amoütikr. 


Appendicite  et  colique  de  plomb. 

Les  rapports  entre  l’appendicite  et  la  colique  de  plomb 
ont  été  autrefois  longuement  étudiés  à  une  époque  où 
les  accidents  abdominaux  du  saturnisme  étaient  fréquents. 
La  colique  de  plomb  étant  devenue  beaucoup  plus  rare, 
on  la  méconnaît  et  on  la  confond  avec  des  douleurs  appen¬ 
diculaires  ou  vice-versa. 

Sergenï  et  Kouriesky  [Bulletin  médical,  28  avril 
1926),  à  propos  de  deux  observations  qu’ils  relatent,  dis¬ 
cutent  et  précisent  les  éléments  du  diagnostic  différentiel 
et  étudient  leurs  rapports  réciproques. 

La  colique  de  plomb  et  l’appendicite  (même  dans  ses 
formes  aiguës  perforantes)  peuvent  présenter  un  tableau 
symptomatique  identique. 

Chez  un  saturnin,  on  devra  être  prévenu  qu’une  at¬ 
taque  de  soi-disant  coliques  de  plomb  peut  être  une  appen- 

Le  seul  élément  de  diagnostic  différentiel  réside  dans  la 
constatation  de  la  contraction  abdominale  vraie. 

Etant  donnée  la  difficulté  du  diagnostic,  on  aura  tout 
intérêt  à  ne  jamais  purger  d’emblée  un  saturnin  ;  la 
colique  de  plomb  cède  à  la  belladone  qui,  en  faisant  cesser 
le  spasme  intestinal,  rétablit  le  cours  des  matières  ;  si 
la  soi-disant  colique  de  plomb  est  une  appendicite,  le 
purgatif  peut  avoir  les  plus  graves  conséquences. 

P.  BeamoutiëR. 


tion  néoplasique.  C’est  la  question  qu’étudient  Papin 
et  Anceein  [Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  10  mai 
1926). 

Sur  la  fréquence  de  cette  transformation,  les  opinions 
ont  été  innombrables  ;  tous  les  pourcentages  ont  été  à 
peu  près  indiqués  (entre  i  p.  100  et  71  p.  100). 

L’étude  critique  des  divers  chiffres  rapportés  par  de 
nombreux  auteurs  différents,  celle  des  recherches  mêmes 
des  auteurs  montrent  que  la  proportion  des  cancers  de 
l’estomac  qui  se  sont  développés  sur  un  ancien  ulcère  est 
d’au  moins  40  p.  100.  Sur  3  cancers  de  l’estomac  il  y  en 
a  donc  au  moins  un  qui  est  développé  sur  un  ancien  ulcère. 
Cette  forte  proportion  correspond  bien  à  ce  qu’on  sait 
du  rôle  de  l’irritation  dans  la  pathogénie  du  cancer  ; 
elle  met  en  évidence  l’existence  de  nombreux  cancers 
gastriques  que  l’on  peut  opérer  et  guérir  au  début  de 
leur  évolution  maligne. 

P.  BeamouXiER. 

Les  formes  invisibles  des  spirochètes. 

L’examen  du  sang  ou  des  humeurs  des  malades  atteints 
d’affections  provoquées  par  des  spirochètes  révèle  la 
succesion  de  phases  pendant  lequelles  ces  organismes  sont 
tantôt  plus  ou  moins  abondants  et  visibles,  tantôt  invi¬ 
sibles.  Ces  phases  d’éclipse  peuvent  s’observer  dans  diverses 
affections  ;  elles  correspondent  à  des  phases  granulaires 
au  cours  desquelles  des  spirochètes  disparaissent,  les 
organismes  spiralés  se  désintègrent  et  se  transforment 
en  granules. 

Y.  Kermorganx  [Congrès  médical,  17  avril  1926), 
ayant  pu  isoler  et  cultiver  deux  spirochètes  pathogènes 
pour  l’homme,  a  suivi  les  transformations  que  subissent 
ces  organismes  et  a  pu  étudier  la  formation  de  ces  granules. 
Ceux-ci  sont  susceptibles  de  traverser  les  filtres  bactériens. 
L’auteur  a  montré  que  la  présence  d’une  bactérie  favo¬ 
risante  était  nécessaire  pour  permettre  le  développement 
dans  les  milieux  de  culture  du  spirochète  ourlien. 

La  notion  de  l’existence  des  granules  de  nature  spiro¬ 
chétienne  ayant  le  même  ■  pouvoir  pathogène  que  les 
spirochètes  est  des  plus  importante  à  connaître,  car  elle 
permettra' peut-être  d’envisager  la  solution  de  quelques 
points  encore  obscurs  de  la  pathogénie  des  spirochétoses 
et  la  genèse  de  certaines  de  leurs  déterminations  cliniques. 

Les  techniques  actuellement  employées  ne  nous  per¬ 
mettent  pas  de  reconnaître  ou  de  différencier  les  spiro¬ 
chètes  sous  leur  forme  granulaire  dans  les  tissus,  alors  que 
l’on  peut  très  souvent  y  déceler  la  présence  des  spiro¬ 
chètes. 

,  Par  ces  constatations,  nous  pouvons  entrevoir  le  méca¬ 
nisme  complètement  incoimu  jusqu’ici  de  la  transmissi¬ 
bilité  héréditaire  de  certaines  affections. 

P.  BeamouïiER. 


Parmi  les  cancers  de  l’estomac,  combien  y 
en  a-t-il  qui  se  sont  développés  sur  un  an¬ 
cien  ulcère  ? 

Il  apparaît  d’xm  grand  intérêt  de  savoir'  [à^peu  près, 
parmi  les  cancers  de  l’estomac,  quelle  est  la  proportion 
de  ceux  qu’on  peut  guérir  par  une  opération  précoce,  en 
enlevant  largement  un  vieil  ulcère  en  voie  de  transforma- 


Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LE  DIVERTICULE  DU 
DUODÉNUM 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET 
TRAITEMENT 

Raymond  GRÉGOIRE 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Le  diverticule  du  duodénum  n’est  pas  une 
maladie  nouvelle.  Ce  fut  une  maladie  ignorée 
jusqu’aux  environs  de  1910.  Sans  doute,  chacun 
répète  que  Chomel,  le  premier,  en  1710,  décrivit 
les  diverticules  du  duodénum,  bien  avant  Mor- 
gagni,  par  conséquent,  à  qui  certains  accordent 
la  priorité  ;  mais  pendant  près  de  deux 'siècles 
la  question  resta  au  même  point  et  le  diverticule 
duodénal  continua  à  n’être  qu’une  découverte 
d’autopsie.  Elle  ne  devait  entrer  dans  le  domaine 
de  la  clinique  et  de  la  thérapeutique  qu’après  les 
progrès  réalisés  par  l’exploration  radiologique. 

Ce  n'est  cependant  pas  une  affection  très  excep¬ 
tionnelle.  J’en  veux  pour  preuve  les  statistiques 
publiées  et  assez  concordantes  entre  elles. 

Linsmayer  (i),  sur  i  367  autopsies,  découvre 
45  diverticules  du  duodénum  :  soit  3,5  p.  100. 
A  vrai  dire,  ses  recherches  étaient  faites  dans  le 
but  direct  d’étudier  cette  affection. 

Case  (2),  sur  une  série  de  6  847  examens  sous 
écran  consécutifs;  trouve  85  cas  de  diverticules 
duodénaux,  soit  1,2  p.  100.  Andrews  (3),  après 
2  200  examens  gastriques,  arrive  à  une  proportion 
de  16,8  de  diverticules,  ce  qui  paraît  considérable. 
Cependant,  Cole  et  Roberts  (4)  basent  leur  travail 
■  sur  l’étude  de  30  cas  personnels.  Je  ne  crois  pas 
qu’un  seul  auteur  français  pourrait  apporter 
une  pareille  documentation.  Il  est  peu  probable 
qu’une  telle  différence  tienne  aux  moyens  d’in¬ 
vestigation  employés.  Peut-être  faut-il  admettre 
que,  pour  des  raisons  ethniques  difficiles  à  pré¬ 
ciser,  cette  maladie  est  tout  de  même  moins  fré¬ 
quente  en  France  qu’ailleurs.  Toujours  est-il 
que  les  exemples  publiés  chez  nous  sont  assez 
rares.  Keller  (5),  avec  4  cas,  publie  la  plus  forte 

(1)  lyiNSMA-YER,  Ueber  duodénal  Divertikel  (Vc^-A.  derdeut. 
pathol.  Gcs.,  1914,  vol.  XVII,  p.  445). 

(2)  Case,  Divcrticula  of  small  intestine  (Journ.  of  lhe 
Amer.  med.  Assoc.,  27  novembre  1920). 

(3)  Andrews,  Duodénum  dlverticula  {The  Journal  of  lhe 
Amer.  med.  Assoc.,  22  octobre  1921). 

(4)  Doras  Greoory  Cole  et  Dddley  Roberts,  Dlverticula 
ot  the  duodénum  {Surg.,  Gynec.  and  Obstctrics,  vol.  XXXI, 
ocrobre  1920,  p.  37Û). 

(5)  Keller,  Quatre  cas  de  diverticules  du  duodénum. 
Radiographie  en  série  {Bull,  et  méin.  de  la  .Société  de  radial, 
méd,  de  France,  juillet  1922,  p.  180). 
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statistique  personnelle.  Chatou  (6),  Lemaitré  (7) 
signalent  chacun  trois  observations,  ce  qui  est 
encore  beaucoup.  La  grande  majorité  des  auteurs 
français  apportent  leur  contribution  cas  par  cas. 
P.  Carnot  et  N.  Pérou  (8),  Delherm  et  ]\Iorel- 
Kahn  (9),  Feissly  (10)  (Lausaime),  Robineau  et 
Gally  (il),  Lenoir,  Gilson  etBariéty  (12),'  R.  Bon¬ 
neau  (13),  Caraven(i4),  Lecène  (15),  Pérard  (16) 
communiquent  chacun  un  seul  exemple. 

Le  diverticule  du  duodénum  peut  occuper  tous 
les  segments  de  cette  partie  de  l’intestin,  mais  le 
siège  de  beaucoup  le  plus  habituel  est  la  deuxième 
portion.  Dans  son  excellente  monographie  de  la 
Gazette  des  hôpitaux, 'BdiTiéty  (17)  donne  quelques 
statistiques  que  nous  reproduisons  et  qui  mettent 
bien  en  évidence  ce  que  nous  avançons. 

Statistique  de  Buschi.  —  Sur  44  cas  : 

33  cas  sur  la  deuxième  portion. 

6  —  la  première  portion. 

2  —  les  première  et  seconde  portions. 

3  —  les  troisième  et  quatrième  portions. 

Statistique  de  Baddvtn.  —  Sur  15  cas  : 

7  cas  sur  la  deuxième  portion. 

2  —  la  première  portion. 

0  —  les  troi.sième  et  quatrième  portions. 


(6)  CiiATOU,  IVois  observations  de  diverticule  de  la  première 
portion  du  duodénum  constatés  sur  des  pièces  de  pylorectomie 
{Société  anatomique,  mai-juin  1922). 

(7)  I.EMAiTRE,  Diverticules  du  duodénum  {Société  de  méde¬ 
cine  du  Nord,  janvier  1926.  Vérifications-  opératoires  par 
Dambret). 

(8)  Carnot  et  Noël  Péron,  Société  méd.  des  hôpitaux, 

25  juillet  1924,  p.  1222. 

(9)  Delherm  et  Morel-Kahn,  Étude  radiologique  et 
aperçu  clinique  sur  les  anomalies  de  position  et  de  forme  du 
duodénum  {Arch.  des  mal.  de  l’appareil  digestif,  î.  XIII, 
mai  1923,  p.  462). 

(10)  Feissly,  Présentation  de  radiographie  à  la  Société 
de  gastro-entérologie  {.Arch.  des  mal.  de  l'appareil  digestif, 
février  1925,  n»  2,  p.  157)- 

(11)  Robineau  et  Gally,  Diverticule  de  la  quatrième  por¬ 
tion  du  duodénum.  Communication  à  la  Société  de  gastro- 
entérologie,  in  Arch.  des  mal.  de  l’appareil  digestif,  u”  2, 
février  1922). 

(12)  Eenoir,  Gilson  et  Bariéty,  Société  de  gastro-entéro¬ 
logie,  in  Arch.  des  mal.  de  l’appareil  digestif,  n»  3,  mars  1924, 
p.  253). 

(13)  R.  Bonneau,  Des  diverticules  du  duodénum  {Presse 
médicale,  26  septembre  1923,  p.  817). 

(14)  J.  CaravEN,  Diverticule  du  duodénum  {Presse  médicale 

26  décembre  1923,  p.  1084). 

(15)  P.  Eecène,  Diverticule  du  duodénum.  Excision  du  diver¬ 
ticule.  Guérison  au  bout  de  trois  ans  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc. 
de  chir.,  14  novembre  1925,  p.  939). 

(i  6)  PfiRARD,  Rapport  de  Roux-Berger  :  Diverticule  du  duo¬ 
dénum  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  de  chir.,  7  novembre  1925, 

p.  920). 

(17)  BARiÉri-,  Des  diverticnles  du  duodénum  (  fîarrti*!  des 
hôpitaux,  n"  II.  fi  février  192G,  p.  ifi.s). 
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Statistique  de  Case.  —  Sur  85  cas  : 

49  cas  sur  la  deuxième  portion. 

17  —  la  première  portion. 

J  9  —  les  troisième  et  quatrième  portions. 

Statistique  de  Coee  ET  Roberts.  —  Sur 
30  cas  : 

23  cas  .sur  la  deuxième  portion. 

2  cas  douteux  sur  la  première  ou  seconde  portion. 

2  cas  sur  la  première  portion. 

2  —  troi.sième  portion. 

2  —  qn.atrième  portion. 

Ainsi  donc,  si  l’on  réunit  ces  quatre  statistiques, 
on  arrive  à  ce  résultat  que  sur  174  cas  de  diver¬ 
ticules  duodénaux,  II2  fois  la  lésion  siégeait  sur 
la  deuxième  portion. 

R’étude  du  siège  des  diverticules  montre  encore 
que,  quelle  que  soit  la  portion  sur  laquelle  ils 
se  développent,  c’est  à  peu  près  toujours  sur  le 
bord  concave  de  l’anneau  duodénal  qu’ils  prennent 
leur  implantation.  Res  cas,  comme  ceux  de 
Renoir,  Gilson  et  Bariéty,  où  le  diverticule  naît 
au  bord  convexe  constituent  l’exception.  On 
a  donné  bien  des  raisons  de  cette  particularité. 
Pour  si  ingénieuses  qu’elles  soient,  elles  ne  sont 
que  d’intéressantes  hypothèses. 

Ratarjet  et  Murard  (i),  reprenant  les  idées 
d’Hausemann,  pensent  que  le  divertierde  se  fait 
de  préférence  là  où  émergent  les  veines  de  l’in¬ 
testin.  Res  veines,  en  effet,  partent  de  la  sous- 
muqueuse  et  traversent  perpendiculairement  la 
musculaire.  De  petits  pelotons  graisseux  les 
accompagnent  parfois  et  forment  saillie  à  travers 
les  faisceaux  musculaires.  Ils  préparent  ainsi 
les  hernies  de  la  muqueuse.  Res  vaisseaux  affectent 
dans  certains  cas  d’intimes  relations  avec  les 
diverticules,  mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi, 
et  cette  pathogénie  ne  pourrait  s’appliquer  qu’à 
quelques  cas. 

Il  en  est  de  même  de  la  théorie  que  Raguesse 
et  Debeyre  (2)  ont  défendue.  Rlle  paraît  cependant 
applicable  à  un  plus  grand  nombre  de  faits. 
Res  diverticules  auraient  pour  origine  des  ébauches 
pancréatiques  arrêtées  dans  leur  évolution.  Ra 
fréquence  de  la  localisation  au  niveau  de  la 
deuxième  portion  du  duodénum,  d’où  naissent 
normalement  les  ébauches  glandulaires,  la  fré¬ 
quence  de  lobules  pancréatiques  dans  la  paroi 
de  la  poche,  donnent  à  cette  hypothèse  assez  de 
solidité. 

Ra  forme  et  les  dimensions  des  diverticules  ne 

(1)  Mtarjet  et  Morard,  Diverticules  de  l’iiitestiu  grêle 
(Lyon  chirurgical),  1914,  p.  24). 

(2)  Eaguesse  et  Deheyre,  cités  par  I,atarjct  et  Murard. 
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sont  pas  sans  intérêt  pour  le  chirurgien,  car  il 
peut  avoir  à  orienter  son  intervention  de  façon 
différente,  suivant  ses  constatations.  Re  diverti¬ 
cule  peut  être  petit,  à  peine  saillant  à  la  surface 
externe  du  duodénum.  Il  est  sessile  et,  s’il  n’est 
pas  directement  recouvert  par  le  péritoine,  il 
devient  très  difficile  de  le  retrouver  au  cours  de 
l’opération,  bien  que  la  radiologie  permette  d’en 
affirmer  l’existence.  Ces  diverticules-là  ne  néces¬ 
sitent  pas  une  exérèse,  et  la  suture  en  bourse 
qui  les  enfouit  est  certainement  suffisante  à  les 
faire  disparaître  et  à  arrêter  leur  accroissement. 

Il  arrive  ordinairement  que  la  poebe  a  pris  des 
proportions  plus  importantes.  Elle  est  parfois 
arrondie  comme  dans  le  cas  de  Feissly.  Re  diver¬ 
ticule  signalé  par  Recène  avait  le  «  volume  d’une 
grosse  noix  ». 

Plus  souvent  elle  est  allongée  en  doigt  de  gant. 
Carnot  et  Péron  (3)  disent  à  propos  de  leur  cas 
que  le  diverticule,  sous-péritonéal, .  implanté  au 
bord  supérieur  de  l’angle  duodéno-jéjunal,  retom¬ 
bait  sur  le  grêle  «  comme  un  pénis  en  état  de 
flaccidité  ».  Il  mesurait  55  millimètres  de  long. 
En  général,  ils  mesurent  3  à  5  centimètres  [3  cm. 
sur  2  :  Renoir  (4)  ;  3  cm.  sur  4  :  Basch  (5)  ;  5  cm 
sur  3,5  :  Penhallow  (6)  ;  4  cm.  sur  7  :  Aker- 
lund  (7)  ;  5  cm.  :  Pérard  (8)]. 

On  peut  aisément  comprendre  que,  dans  de 
telles  conditions,  l’enfouissement  ne  saurait  être 
de  mise  et  que  l’extirpation  s’impose.  Nous  verrons 
plus  loin  comment  elle  a  été  comprise  par  les 
divers  chirurgiens. 

Il  est  nécessaire,  toutefois  de  remarquer  que 
si,  dans  certains  cas,  le  pied  d’implantation  est 
aussi  large  que  le  qorps  même  du  diverticule,  en 
général,  celui-ci  est  étroit  et  la  perte  de  substance 
que  fait  son  extirpation  ne  laisse  dans  la  paroi 
duodénal  e  qu’un  orifice  de  dimensions  restreintes. 

Quelle  que  soit  d’ailleurs  leur  volume,  les 
diverticules  affectent  par  rapport  au  pancréas 
trois  dispositions  différentes.  A  chacune  d’elles 
correspondent  des  difficultés  opératoires  bien 
particulières. 

a.  Ra  poche  se  développe  en  avant  du  pancréas, 
dans  la  cavité  péritonéale  et  s’enveloppe  de 
séreuse  ; 

h.  Ra  poche  se  développe  en  arrière  du  pancréas, 

(3)  Carnot  et  N.  Prron,  loc.  cit. 

(4)  Eenoir,  Gilson  et  Bariéty,  loc.  cit. 

(5)  BAsai,  Sur  un  cas  de  diverticule  du  duodénum  diagnos¬ 
tiqué  durant  la  vie  et  opéré  avec  succès  (The  Amer.  Journ.  of 
ihe  med.  Science,  n»  543,  juin  1917,  p.  833). 

(6)  D.  Penhallow,  Un  cas  de  diverticule  du  duodénum 
(The  Journ.  ofthe  Am.  med.  Assoc.,  u”  16, 12  mai  1923,  p.  1372)- 

(7)  Akerlund,  Roentgenologiska  duodénal  obseivationer 
(Hygcia,  1919,  vol.  EXXXI,  p.  449). 

2  (8)  PÉRARD,  loc.  cil. 
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diuis  le  tissu  conjonctif  rétro- viscéral,  en  pleine 
zone  vasculaire,  sans  connexion  avec  le  péritoine  ; 

c.  I/a  poche  enfin  se  développe  dans  l’épaisseur 
même  de  la  tête  pancréatique,  au  milieu  des 
lobules  glandulaires,  au  voisinage  des  voies 
biliaires.  Ces  cas  sont  rares,  mais  ils  existent. 
Si  j’en  juge  cependant  par  cette  phrase  de 
Huddy  (i)  :  «Parfois'  les  conduits  biliaires 
s’ouvrent  dans  le  fond  de  la.  poche  »,  on  a  dû 
ranger  dans  cette  variété  des  cas  de  dilatation 
de  l’ampoule  de  Vater. 

Pes  diverticules  dévelo^^pés  en  avant  du  pan¬ 
créas  sont  ceux  qui  acquièrent  le  plus  grand 
déveloirpement,  pour  la  raison  que  rien  ne  s’oppose 
à  leur  accroissement.  Ils  font  en  effet  saillie  dans 
la  cavité  péritonéale  et  sont  entièrement  recou¬ 
verts  de  séreuse.  Cette  disposition  est  particulière¬ 
ment  intéressante  pour  le  chirurgien  qui  entre¬ 
prend  la  résection  du  diverticule. 

ha  poche,  suivant  le  point  d’implantation,  fait 
saillie  soit  au-dessus  du  mésocôlon  transverse, 
comme  dans  l’observation  de  hecène,  soit  au- 
dessous  de  l’attache  colique,  comme  dans  le  cas 
de  Carnot  et  Péron. 

Si,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  ces  poches 
sont  libres  et  mobiles  dans  la  cavité  pértonéale, 
comme  dans  les  cas  précédents,  il  arrive  aussi 
que  des  poussées  inflammatoires  parties  probable¬ 
ment  du  diverticule  ont  provoqué  des  adhérences 
plus  ou  moins  nombreuses  dans  la  région  pyloro- 
duodénale.  Pérard  «  trouve  de  nombreuses  adhé¬ 
rences  au  niveau  du  pylore  »  qu’il  ne  peut  amener 
qu’après  l’avoir  complètement  libéré.  Seulement 
alors,  il  aborde  le  diverticule.  Bonneau  constate 
«  que  toute  la  face  antérieure  de  la  première  et  de 
la  seconde  portion  du  duodénum  sont  recouvertes 
d’adhérences  ».  Ce  n’est  qu’avec  beaucoup  de 
peine  qu’il  arrive  à  faire  le  tour  et  à  isoler  le  diver¬ 
ticule. 

Nous  reviendrons  dans  un  instant  sur  ces 
phénomènes  inflammatoires. 

hes  diverticules  développés  en  arrière  du  pan¬ 
créas,  dans  le  tissu  conjonctif  rétro- viscéral, 
sont  beaucoup  plus  fréquents  que  les  précédents. 
Ils  sont  d’autant  plus  difficiles  à  découvrir  que 
leur  volume  est  généralement  plus  petit. Bn outre, 
leur  mise  à  nu  est  loin  d’être  aisée,  car  ils  siègent 
en  pleine  zone  vasculaire. 

En  arrière,  ils  reposent  sur  la  face  antérieure 
de  la  veine  cave,  mais  le  fascia  rétro- pancréatique 
les  sépare  et  la  présence  de  ce  vaisseau  n’est  pas 
particulièrement  à  redouter.  Au  contraire,  les 
vaisseaux  pancréatico-  duodénauxflauquent  tantôt 

(i)  B.  Huddy,  Duodénum  diverticula  {The  Lancet, 
i8  août  igaa,  p.  3*7). 


l’uue,  tantôt  1  ’autre  de  ses  faces  et  même  parfois 
les  deux,  fie  fait  suivant,  que  nous  avons  eu 
l’occasion  d’observer  en  détail,  donne  une  parfaite 
idée  de  ces  dispositions. 

Observation.  —  Diverticule  postéro-lnterne  de  la 
deuxième  portion  du  duodénum.  Extirpation.  Guérison.  — 
N...,  couturière,  âgée  de  soixante  ans,  entre  dans  le  ser¬ 
vice  pour  douleurs  gastriques  et  vomissements.  Depuis 
sa  jeunesse,  elle  s’est  toujours  plainte  de  digestions 
pénibles  et  de  lourdeurs  d’estomac,  mais  elle  ne  vomissait 

Il  y  a  six  ans,  elle  commença  à  rendre  ses  repas.  Géné¬ 
ralement,  les  vomissements  apparaissaient  trois  à  quatre 
heures  après  avoir  mangé.  A  cette  époque,  la  malade 
rendait  simplement  du  liquide  aqueuxet  légèrement  acide. 
Ces  périodes  de  vomissement  dmraient  habituellement 
deux  à  trois  mois  auxquels  succédaient  des  intervalles 
de  rémi.ssion  parfois  assez  longues.  Bile  ne  souffrait  que 
peu  ou  pas. 

Il  y  a  cinq  ans,  apparut  un  nouveau  symptôme  : 
les  douleurs  gastriques.  Peu  intenses,  mais  continues,  ces 
douleurs  étaient  au  maximum  deux  à  trois  heures  après 
les  repas  et  les  vomissements  la  soulageaient  le  plus 
souvent. 

Deimis  trois  à  quatre  mois,  douleurs  et  vomissements 
se  sont  accentués.  Da  malade  souffre  à  peu  près  tous  les 
jours.  Elle  provoque  elle-même  les  vomissements  parce 
que,  pendant  quelques  heures,  elle  se  trouve  soulagée. 
■Il  est  rare  qu’elle  rende  autre  chose  que  du  liquide  forte¬ 
ment  acide. 

Elle  n’a  jamais  eu  d’hématémèse,  ni  de  melæna.  Elle 
est  constipée. 

L’appétit  est  conservé,  mais  elle  évite  de  manger,  dans 
la  crainte  de  souffrir;  aussi  a-t-elle  notablement  maigri 
dans  ces  derniers  temps. 

Elle  n’est  plus  réglée  depuis  dix  ans.  Elle  a  eu  deux 
enfants,  il  y  a  trente-huit  et  trente-quatre  ans.  Au  début 
de  1925,  elle  fit  ime  crise  unique  de  colique  néphrétique. 
Elle  a  eu  la  fièvre  typhoïde  en  1875. 

L’examen  révèle  un  peu  de  ballonnement  sus-ombilical. 
L’estomac  clapote  au-dessous  de  la  ligne  ombilico-iliaque. 
Il  n’existe  qu’une  très  légère  douleur  à  la  pression  de 
l’épigastre  un  peu  à  droite  de  la  ligne  médiane. 

Rien  ailleurs. 

La  radiographie  révèle,  à  côté  d’un  estomac  quelque 
peu  ptosé  et  allongé,  une  tache  opaque  persistante  au 
niveau  du  genu  superius  du  duodénum. 

Une  deuxième  radiographie  pratiquée  quelques  jours 
plus  tard  montre  la  même  tache  surmontée  d’une  bulle 
d’air.  Six  heures  après  l’examen,  alors  que  l’estomac 
était  vide,  cette  tache  se  voyait  encore. 

Devant  ces  constatations,  on  porte  le  diagnostic  de 
diverticule  de  la  deuxième  portion  du  duodénum. 

Intervention  le  29  décembre  1925.  Ançsthésie  au 
Schleich.  Laparotomie  médiane  sus-ombilicale.  Il  existe 
une  forte  réaction  inflammatoire  au  niveau  de  la  région 
sous-hépatique.  Le  pylore,  le  duodénum,  la  vésicule 
biliaire  sont  enveloppés  dans  des  adhérences  qui  les 
soudent  à  la  face  inférieure  du  foie. 

Après  libération  de  l’angle  supérieur  du  duodénum, 
on  ne  volt  tout  d’abord  rien  d’anormal.  La  surface 
antérieure  est  rouge,  mais  il  n’existe  aucune  déformation. 
Décollement  du  duodénum  qui  est  attiré  en  avant  et  en 
dedans.  On  aperçoit  alors  sur  la  face  postérieure  de  la 
deuxième  portion,  à  2  centimètres  environ  du  genu  ^ 
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uii  renflement  allongé  de  haut  en  bas,  qui  paraissait,  à 
première  vue,  eonstitué  par  un  cholédoque  distendu. 
L'artère  paneréatico-duodénale  supérieure  droite  passait 
en  dehors  et  ses  branches  bridaient  sa  face  externe.  I,a 
^■eine  paneréatico-duodénale  passait  en  dedans  et  le 
séparait  des  lobules  pancréatiques.  Après  dissection» 
ce  renflement,  terminé  en  cul-de-sac  à  son  extrémité 
supérieure,  venait  s’implanter  par  un  pied  rétréci  dans 
la  partie  moyenne  de  la  face  postérieure  du  duodénum. 
Ce  diverticule,  long  de  3  centimètres  environ,  était  glo¬ 
buleux,  mince  et  de  coloration  rougeâtre.  En  l’attirant, 
on  constate  que  l’orifice  par  lequel  il  communique  avec 
l’intestin  est  très  étroit,  et  quand  on  tire  on  voit  la  muscu¬ 
laire  du  duodénum  se  plisser  comme  ferait  une  manche 
dont  on  tenterait  d’arracher  la  doublure. 

Après  section  du  pédicule,  il  reste  un  orifice  arrondi, 
bien  limité,  à  travers  lequel  fait  hernie  la  muqueuse 
intestinale.  Une  double  suture  en  bourse,  sur  la  muqueuse 
et  sur  la  musculaire,  ferme  le  trou.  Le  duodénum  est 
remis  en  place,  l'ermeture  de  la  paroi  sans  drainage, 
(luérison  sans  incident. 

J,a  malade  a  été  revue  en  mars  1926.  Elle  est  tout  à  fait 
bien,  ne  souffre  plus,  ne  vomit  plus  et  s’alimente  normale- 

Examen  de  la  pièce.  Elle  constitue  une  petite  poche 
arrondie.  Les  parois  sont  lisses  eu  dehors,  comme  en 
dedans.  Elles  sont  assez  minces. 

Les  coupes  histologiques  montrent  que  cette  poche 
est  formée  exclusivement  par  la  muqueuse  du  duodénum 
sans  musculaire.  En  de  nombreüx  endroits,  il  existe  une 
nfiltration  leucocytaire  de  la  couche  conjonctive  sous- 
muqueuse. 

Cette  observation  illustre  à  merveille  ce  que 
nous  disions  jjlus  haut  des  diverticules  postéro- 
internes.  heur  situation  les  rend  difficiles  avoir, 
heurs  rapports  avec  les  vaisseaux  sont  la  source 
de  difficultés  opératoires  qui,  si  elles  ne  sont  pas 
insurmontables,  ne  sont  pas,  en  tout  cas,  à  négliger. 
Enfin,  le  fait  qu’ils  ne  sont  pas  recouverts  de 
péritoine  ne  laisse  pas  toute  tranquillité  sur  la 
qualité  des  sutures,  et  il  nous  paraît  sage  de  ne 
pas  craindre  de  les  superposer.  _  - 

hes  diverticules  qui  se  développent  dans 
l'épaisseur  du  pancréas  sont  de  beaucoup  les 
plus  rares,  surtout  si  on  en  exclut  les  observations 
publiées  comme  telles  et  qui  ne  sont  que  des 
dilatations  de  l’ampoule  de  Vater. 

hes  relations  qu’affecte,  dans  ce  cas, le  diverticule 
avec  le  conduit  pancréatique  demande  considé¬ 
ration.  En  général,  le  canal  de  Wirsung  passe  en 
arrière  et  au-dessus  du  diverticule.  Toutefois, 
comme  l’un  et  1  ’autre  se  trouvent  englobés  dans  les 
lobules  glandulaires  et  qu’après  tout  ces  rapports 
sont  variables,  la  dissection  doit  être  particulière¬ 
ment  prudente  et  il  faut,  autant  que  possible, 
éviter  l'emploi  d’instruments  tranchants.  Il  est 
particulièrement  difficile  ici  de  préciser  les  rela¬ 
tions  qui  existent  entre  le  diverticule  et  le  cercle 
artériel  duodénal.  Maclean  (i)  publie  un  cas  où 

(i)  J.  Macucan,  Diverticule  du  duodénum  Gync- 

cology  ami  Obstetrics,  juillet  1923,  vol.  XXXVII,  p.  6).  ‘ 


il  est  nettement  indiqué  qu’un  vaisseau  considé  ¬ 
rable  croise  la  face  antérieure  delà  poche.  On  peut 
très  bien  imaginer  que  celle-  ci  se  développe  dans 
l’écartement  des  deux  arcades  pancréatico-duo- 
dénales. 

hes  diverticules  extra-pancréatiques  sont  entou¬ 
rés  d’un  tissu  conjonctif  lâche  qui  rend  leur 
dissection  très  facile;  ceux  qui  se  développent 
dans  l’épaisseur  de  la  glande  contractent  au 
contraire  avec  le  tissu  conjonctif  voisin  des  adhé¬ 
rences  très  serrées,  à  ce  point  que  des  chirurgiens 
de  la  valeur  de  Kelloqq  crurent  devoir  renoncer  à 
l’extirpation. 

Ces  données  d’anatomie  pathologique  laissent 
prévoir  que  le  traitement  de  cette  affection  peut 
présenter  de  nombreuses  difficultés. 

A  vrai  dire,  tous  les  diverticules  ne  nécessitent 
pas  un  traitement  opératoire.  Un  certain  nombre 
restent  sans  aucune  manifestation  clinique  et 
ne  sont  découverts  que  fortuitement  ou  au  cours 
d’autopsie.  On  peut  dire  que  tout  diverticule  qui 
révèle  son  existence  est  un  diverticule  compliqué. 

Si  un  traitement  devient  nécessaire,  celui-ci, 
pour  être  efficace,  comme  le  dit  fort  bien  Gre- 
der  (2),  ne  peut  être  que  chirurgical.  On  comprend 
mal  le  raisonnement  de  Garnier  (3)  qui,  après  avoir 
comparé  très  judicieusement  les  diverticules 
duodénaux  et  l’appendicite,  conclut  à  un  illusoire 
traitement  médical  potu  tous  les  cas  qui  ne  pré¬ 
sentent  pas  des  «  douleurs  aiguës  et  fréquemment 
répétées  ».  ' 

hes  accidents  qui  justifient  le  traitement  chirur¬ 
gical  sont  de  trois  ordres  :  accidents  inflamma¬ 
toires,  accidents  mécaniques,  accidents  néopla¬ 
siques.  Nous  les  envisagerons  successivement. 

hes  accidents  inflammatoires  sont  certainement 
de  beaucoup, les  plus  fréquents.  Ils  peuvent  être 
aigus  ou  chroniques. 

Il  ne  faut  pas  confondre  sous  ce  nom  les  coïnci¬ 
dences  d’ulcère  duodénal  ou  de  lithiase  biliaire 
au  cours  desquels  certains  diverticules  ont  été 
découverts.  Nous  comprenons  par  ce  terme  les 
phénomènes  inflammatoires  dont  le  point  de 
départ  est  le  diverticule  lui- même.  Ce  sont  de 
véritables  diverticulites  de  ces  diverticules  duo- 
dénàux. 

hes  phénomènes  inflammatoires  aigus  ont  été 
signalés  assez  souvent.  Peut-être  cependant  ne 
faudrait- il  pas  en  exagérerla  fréquence.  Downes  {4) 
va  certainement  trop  loin  quand  il  dit  :  «he  diver¬ 
ticule  cause  un  danger  constant...  Sila  perforation 

(2)  Greder,  Thèse  de  Paris,  1921,  n"  357. 

(3)  Garnier,  Thèse  de  Paris,  1925,  n»  72. 

(4)  Downes,  Duodénum  diverticuia  (Annals  u/  Surgery, 
juillet  1922,  p.  43), 
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ne  se  produit  pas  plus  souvent,  cela  tient  à  ce 
que  beaucoup  de  diverticules  se  développent  aux 
dépens  de  la  face  postérieure  et  interne  du  duo¬ 
dénum  et  se  trouvent  soutenus  par  les  tissus 
avoisinants.  »  Il  y  a  cependant  en  cela  beaucoup 
de  vérité. 

Huddy  (i)  rapporte  plusieurs  cas  de  ces  acci¬ 
dents.  Cbez  un  malade  de  Bassett,  on  trouva  une 
poche  -  remplie  d’un  liquide  teinté  de  sang  et 
entourée  d’ime  pancréatite  localisée.'  Akerlund 
trouva  dans  un  sac  enflammé  une  masse  de  tissu 
pancréatique  nécrosé.  Ba  malade  dont  Huddy 
rapporte  l’histoire  portait  im  diverticule  dont  la 
muqueuse  était  gangrenée.  Ne  serait-ce  pas  à 
un  accident  inflammatoire  aigu  qu’il  faudrait 
rattacher  ce  suintement  sanguin  si  considérable 
qui  surprit  Robineau  (2)  tant  avant  que  pendant 
l’opération?' 

Beaucoup  plus  fréquents  que  les  accidents 
aigus,  les  accidents  inflammatoires  chroniques 
doivent  être  tenus  pour  responsables  de  la  plupart 
des  troubles  qui  amènent  les  malades  à  consulter. 

stagnation  et  la  rétention  qui  se  font  dans 
la  poche  diverticulaire  produit  à  la  longue  un 
travail  d’irritation  qui  se  manifeste  anatomique¬ 
ment  par  ces  brides,  ces  adhérences  péritonéales 
qui  enveloppent  le  diverticule.  Dans  certains  cas 
même,  toute  la  région  sous- hépatique  est  le  siège 
de  péritonite  chronique  adhésive.  Ces  adhérences 
peuvent  être  suffisamment  souples  et  lâches  pour 
que,  comme  dans  le  cas  que  j’ai  rapporté  plus 
haut,  ou  puisse  sans  trop  de  difficulté  arriver  à 
mettre  à  nu  le  duodénum  et  son  diverticule.  Mais 
il  n’en  est  pas  toujours  ainsi  et  Bonneau  éprouva 
la  plufe  grande  peine  à  libérer  les  organes  sous- 
hépatiques.  Basch  (3)  éprouve  les  mêmes  difficultés 
devant  un  cas  où  de  nombreuses  adhérences 
imissaient  le  duodénum  à  la  face  inférieure  du. 
foie.  C’est  encore  une  péritonite  adhésive  localisée 
que  rencontre  Penhallow  (4)  dans  un  cas  où 
foie,  vésicule,  grand  épiploon  accolés  cachaient  • 
les  organes  profonds. 

Bes  accidents  mécaniques  doivent  probable¬ 
ment,  en  partie,  rentrer  dans  la  catégorie  précé¬ 
dente.  On  a  signalé  des  cas  de  gêne  à  l’évacuation 
du  contenu  duodénal,  voire  au  passage  pylorique. 
Il  ne  paraît  pas  invraisemblable,  à  première  vue, 
qu’im  volumineux  diverticule  rempli  de  chyme 
puisse  comprimer  ces  organes,  mais  il  est  très 

(1)  Hudpy,  Duodénum  diverticula  [The  Lancet,  18  août  1923, 
P.  327). 

(2)  Kobineau  et  Gally,  loc.  cit. 

(3)  Basoi,  Sur  uu  cas  de  diverticule  du  duodémun  dia¬ 
gnostiqué  durant  la  vie  et  opéré  avec  succès  (27>c  Am.  Journ. 
oj  lhe  med.  Science,  n“  343,  juin  1917,  p.  833). 

(4)  Penhallow,  loc.  cil. 


compréhensible  également  que  des  brides  de 
péritonite  adhésive  gênent  leur  fonctionnement. 
Nous  en  pourrions  dire  autant  des  troubles  méca¬ 
niques  qui  ont  parfois  été  signalés  du  côté  de^ 
voies  biliaires. 

Nous  signalerons  en  dernier,  lieu  les  transfor¬ 
mations  néoplasiques,  non  pas  qu’elles  paraissent 
importantes,  mais  parce  que  certains  auteurs,  et 
Maclean  (5)  en  particulier,  en  signalent  la  possi¬ 
bilité.  vSe  basant  sur  les  statistiques  de  Jackson 
et  de  Rolleston,  il  arrive  à  conclure  que  les  cancers 
du  duodénum  se  localisent  aux  mêmes  endroits 
où  se  développent  les  diverticules.  Pour  lui  aussi 
certains  cancers  de  la  tête  du  pancréas  reconnaî¬ 
traient  pour  origine  l’irritation  produite  par  un 
diverticule.  Au  reste,  ce  ne  sont  là  que  des  hypo¬ 
thèses  et  qui  mériteraient  une  étude  plus  appro¬ 
fondie. 

Ce  que  nous  disions  plus  haut  fait  comprendre 
que,  dans  les  cas  où  le  traitement  chirurgical  du 
diverticule  est  nécessaire,  le  moyen  de  réaliser 
l’intervention  ne  sera  pas  toujours  des  plus  aisés. 

Et  tout  d’abord  la  découverte  même  de  la 
lésion  peut  être  difficile.  Il  faudra  patiemment 
libérer  les  adhérences,  mais,  pour  si  pénible  que 
puisse  être  ce  travail,  on  doit  en  fin  de  compte 
arriver  au  but,  et  je  pense  qu’il  faut  s’élever  avec 
énergie  contre  les  suggestions  émises  par  certains 
chirurgiens  qui  n’ont  pas  craint  de  proposer  la 
section  du  côlon  transverse  (!)  dans  le  but 
d’atteindre  le  diverticule. 

Be  diverticifle  antérieur  se  voit  sans  difficulté, 
le  diverticule  postérieur  ne  se  verra  qu’après 
décollement  du  duodénum.  Mais  quand  le  diver¬ 
ticule,  démontré  par  la  radiographie,  n’est  trouvé 
ni  devant,  ni  derrière  le  conduit  intestinal,  que 
faire? 

Maclean,  dans  un  cas  de  ce  genre,  eut  l’idée  d’in¬ 
ciser  leduodénum  et  de  chercher  par  sa  face  interne 
l’orifice  de  communication  avec  l’intestin.  Il 
s’agissait  d’un  diverticule  intrapancréatique.  Coif¬ 
fant  alors  son  index  de  la  poche,  il  -put  la  disséquer, 
l’invaginer  dans  l’intérieur  de  l’intestin,  lier  son 
pédicule  ainsi  inversé  et  la  réséquer  enfin.  C’est, 
je  crois,  la  seule  observation  de  ce  genre  qui  ait 
été  publiée. 

Deux  moyens  de  faire  disparaître  la  lésion 
s’offrent  au  chirurgien  :  l’enfouissement  et  l'exci¬ 
sion. 

Ce  que  nous  savons  de  l'anatomie  pathologique 
de  cette  affection  permet  difficilement  de  com¬ 
prendre  que  l’on  puisse  imaginer  une  autre 

(5)  Maclean,  Diverticule  du  duodénum  [Surgery,  Gyneco- 

Ingy  and  Obsletrics,  \'ol.  XXX\’JI.  juillet  1923,  p.  0). 
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méthode.  Cependant  quelques  chirurgiens,  décon¬ 
certés  sans  doute  par  l’imprévu  de  leur  découverte^ 
ont  réalisé  d’emblée  une  gastro-pylorectomie.  C’est 
évidemment  là  une  opération  d’une  gravité  en 
disproportion  avec  la  petite  lésion  qu’est  le  diver¬ 
ticule.  Elle  paraît  aussi  illogique  que  serait  une 
résection  iléo-cæcale  pour  traiter  tme  appendicite. 

Iv’enfouissement  ne  convient  qu’à  un  certain 
nombre  de  cas.  lorsque  le  diverticule  est  petit  et 
largement  implanté,  on  conçoit  qu’on  puisse  être 
tenté  de  réaliser  cette  opération  facile  et  sans  aléa 
qui  consiste  à  enfouir  la  poche  sous  une  suture 
en  bourse.  Ees  observations  de  ce  genre  ne  sont 
pas  nombreuses,  et  ce  que  nous  savons  des  résul¬ 
tats  de  l’enfouissement  dans  les  autres  variétés 
de  diverticules  (oesophagiens  ou  vésicaux)  n’est 
pas  assez  encourageant  pour  qu’on  puisse  vanter 
cette  méthode. 

Iv’excision  est  au  contraire  le  moyen  le  plus 
efficace  et  le  plus  simple.  Il  faut  cependant  faire, 
à  ce  point  de  vue,  une  distinction  entre  le  diver¬ 
ticule  sous- péritonéal  et  le  diverticule  extra- 
péritonéal.  Dans  le  premier  cas,  une  simple  suture 
en  bourse  sur  la  séreu.se  sera  suffisante  pour  assurer 
la  guérison.  Dans  le  second  cas,  il  n’y  a  plus  de 
péritoine  pour  assurer  l’étanchéité  de  la  suture  et 
l’on  ne  saurait  trop  recommander  de  doubler  et 
même  de  tripler  le  premier  plan,  dans  la  crainte 
de  voir  une  désunion  se  produire  dans  la  suite. 

Si  toutefois  ces  manœuvres  ont  rétréci  d’une 
façon  notable  le  calibre  intestinal,  une  gastro- 
entérostomie  de  précaution  palliera  aisément  à 
cet  accident. 

Downes  parle  encore  de  possibilité  de  cholécysto- 
gastrostomie  ou  de  duodéno-jejunostomie  en  cas 
de  compression  des  voies  biliaires  ou  du  duodénum. 
Ce  doivent  être  là  des  conceptions  plus  théoriques 
que  pratiques,  car  je  n’ai  trouvé  aucune  observa¬ 
tion  où  de  telles  opérations  aient  dû  être  pratiquées. 

A  première  vue,  il  peut  paraître  surprenant  que 
la  suppression  d’une  poche  implantée  sur  la  paroi 
intestinale  puisse  être  suffisante  pour  faire  dis¬ 
paraître  les  accidents  qui  accompagnent  son 
existence.  Cependant  les  faits  sont  assez  nom¬ 
breux  aujourd’hui  pour  qu’on  puisse  affirmer 
l’efficacité  de  l’opération.  Telle  malade  qui, 
comme  celle  dont  je  viens  de  rapporter  l’histoire, 
vomissait  tous  les  jours  et  souffrait  constam¬ 
ment,  reprend  une  vie  normale  après  l’ablation 
de  son  diverticule.  Il  se  sentait  tm  autre  homme, 
dit  Penhallow  de  son  opéré^'Ces  faits-là  sont 
nombreux,  ils  ne  sont  cependant  pas  constants 
et  certains  opérés  conservent  des  digestions  diffi¬ 
ciles,  tout  en  estimant  que  leur  état  n’est  plus 
comparable  à  ce  qu'il  était  auparavant,  j 


23  Octobre  ig26. 

Te  chapitre,  si  vague,  des  dyspepsies  diminue 
de  plus  en  plus  d’importance,  car  la  pathologie 
du  duodénum  s’éclaire  chaque  jour  davantage. 
Tes  dilatations  sous-vatériennes,  les  périduodé- 
nites,  les  diverticules  duodénaux  sont  autant  de 
notions  nouvelles  que  le  clinicien  ne  peut  plus 
ignorer  aujourd’hui  (i). 


APPLICATION  ET  RÉSULTATS 
THÉRAPEUTIQUES 
DE 

L’AUTOVACCINOTHÊRAPIE 
MIXTE  DANS  L’ABCÈS 
PULMONAIRE 

le  P'  8PIRO  LIVIERATO 

Je  crois  intéressant  de  communiquer  les  effets 
vraiment  étonnants  obtenus  par  Tautovaccino- 
thérapie  mixte  dans  un  cas  d’abcès  pulmonaire 
gauche,  d’autant  plus  que,  tandis  dans  une  forme 
pulmonaire  analogue  destructive,  la  gangrène 
pulmonaire,  l’application  de  la  sérothérapie  a  été 
appliquée  d’une  façon  systématique,  il  n’est  pas 
de  ma  connaissance  que  la  sérothérapie  ou  la  vac- 
cinothérapie  ont  été  appliquées  contre  l’abcès  pul¬ 
monaire  dans  des  conditions  identiques  au  cas 
que  j’ai  eu  l’occasion  d’étudier. 

Stauros  A...,  âgé  de  quarante  an.s,  entre  à  la  clinique  le 
2  avril  1925. 

Dans  le  passé,  fièvre.s  paludéennes,  guéries  par  le  trai¬ 
tement  spécifique.  Pneumopie  franche  droite,  il  y  a  douze 
ans,  guérie  en  huit  jours,  sans  aucun  reliquat  du  côté  de 
l'appareil  respiratoire.  Te  20  mars  192 5  (douze  jours  avant 
son  entrée  à  la  clinique)  en  pleine  santé,  sans  aucun 
phénomène  prodromique,  fut  pris  d’un  grand  frisson  pro¬ 
longé,  de  point  de  côté  à  gauche,  localisésurtout  en  avant, 
-  mais  siégeant  sur  toute  l’extension  de  la  base  du  poumon 
gauche.  Ta  température  est  élevée,  mais  le  malade  ne 
peut  pas  fixer  le  degré  ;  deux  jours  après  s’ajoute  la  toux, 
toux  sèche  et  douloureuse,  surtout  à  cause  du  point  de 
côté,  toux  humide  après  accompagnée  d'expectoration 
rare,  par  moments  teintée  de  sang.  T'expectoration  peu 
à  peu  devient  plus  abondante,  fétide,  sans  être  nauséa¬ 
bonde  ou  putride.  On  note  encore  anorexie  et  faiblesse 
générale  marquée. 

Te  malade  ne  peut  pas  donner  de  renseignements  exacts 
sur  la  marche  de  la  température,  il  insiste  seulement  sur 
le  fait  que  pendant  la  matinée  la  température  était  moins 
forte  et  les  conditions  générales  meilleures,  tandis  qu’à 
l’après-midi,  la  fièvre  était  plus  élevée,  acompagnée  de 
frissons  légers,  et  de  phénomènes  généraux  plus  graves. 

Te  malade  entre  à  la  clinique  le  2  avril  1925  avec 
température  39“,2,  pouls  92,  respiration  24.  Au  premier 

(1)  Communication  faite  aux  Journées  médicales  de  Tunis, 
avril  1926. 

(2)  Clinique  médicale  de  l’tTniversité  nationale  d’Athènes . 
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examen,  ce  qui  frappe  c’est  la  fétidité  de  l’iiaieiue,  qui, 
pourtant,  n'est  pas  putride  ni  nauséabonde. 

Examen  de  e’apparEii,  respiratoire.  —  Matité 
très  nette  de  l’angle  de  l’omoplate  gauche  à  la  base,  avec 
sensation  de  résistance  au  doigt,  diminution  des  vibra¬ 
tions  de  la  huitième  côte  à  la  base  gauche,  exagération  des 
vibrations  de  la  cinquième  à  ■ 
la  septième  côte,  respiration 
bronchique  de  la  quatrième 
côte  à  gauche,  jusqu’à  l’an¬ 
gle  inférieur  de  l’omoplate, 
bronchophonie  et  nombreux 
râles  sous-crépitants.  De 
l’angle  inférieur  de  l’omo¬ 
plate  gauche  jusqu’à  la  ba.se, 
diminution  de  la  re.spiration 
avec  quelques  râles  humides 

Crachats  assez  abondants 
(150  centimètres  cubes  par 
vingt-quatre  heures),  tantôt 
purulents,  tantôt  séro-puru- 
lents;  odeur  fétide,  sans  être 
putride  ou  nauséabonde.  De 
malade  n’a  jamais  eu  de  vo¬ 
mique.  Rien  de  particulier 
du  côté  de  l’appareil  circula¬ 
toire  et  urmaire.  De  foie  est 
normal,  la  rate  est  légère¬ 
ment  augmentée  de  volume. 

De'3  avril  1925,  la  tempé¬ 
rature  oscille  entre  38“,4- 
39“,8  ;  la  quantité  des  cra¬ 
chats  est  de  200  centimètres 

'  De  5  avril  1925  la  quantité 
des  crachats  est  de  300  cen¬ 
timètres  cubes.  D’examen 
est  négatif  pour  le  bacille  de 
Koch.  Une  ponction  pleu¬ 
rale  pratiquée  à  gauche  et 
en  arrière,  à  3  centimètres 
au-dessous  de  l’angle  infé¬ 
rieur  de  l’omoplate  gauche, 
avec  une  longue  aiguille,  ramène  facileiflent  10  centi¬ 
mètres  cubes?  de  pus  très  fétide,  d’une  couleur  bleu 
verdâtre.  D’odeur  du  pus  fait  contraste  avec  l’haleine  du 
malade,  dont  l’odeur  fétide  est  à  peine  perceptible. 

D’examen  du  pus  pour  la  recherche  de  crochets  de 
kystes  hydatiques,  négatif. 

Fibres  élastiques  nombreuses. 

Numération  des  globules  blancs  :  26  600. 

Première  radioscopie  :  grande  cavité  centrale  dans  le 
parenchyme  du  poumon  gauche  à  moitié  pleine  de  li¬ 
quide.  Da  limite  supérieure  du  liquide  est  facilement 
mobile,  et  varie  suivant  les  attitudes  du  malade. 

L’examen  bactériologique  du  pus  a  donné  la  présence  de 
streptocoques,  staphylocoques  et  de  microbes  Gram- 
négatifs. 

Préparation  d' autovaccin  mixte  :  Du  pus  retiré  par  la 
ponction  pleurale,  nous  avons  préparé,  dans  le  laboratoire 
de  la  clinique,  un  autovaccin  mixte  dans  lequel  les  mi¬ 
crobes  mentionnés  figuraient  dans  les  proportions  sui¬ 
vantes  :  streptocoques  45  p.  100,  staphylocoques 
17  p.  100,  microbes  Gram-négatifs  38  p.  100. 

Da  méthode  de  préparation  de  l’autovaccin  a  été 


la  suivante:  culture  sur  agar-ascite  (ip.  3).  Préparation 
du  vaccin  en  solution  physiologique.  Numération  des 
microbes  dans  la  chambre  Thoma-Zeiss.  Stérilisation 
à  70“  pendant  une  heure.  Contrôle  de  la  stérilité  de  l’auto¬ 
vaccin  pendant  vingt-quatre  heures  sur  agar-ascite. 
Préparation  des  dilutions. 


Fig.  I. 

De  7  avril  1925,  la  fièvre  o.scille  entre  38"  et  38'>,8  ; 
état  général  le  même.  Da  quantité  des  crachats,  1 50  cen¬ 
timètres  cubes. 

De  14  avril  1925,  la^température  oscille  entre  3r)«,4';|et 
37‘’.4- 

De  16  avril  1925  :  hier  matin,  après  nu  grand  frisson 
prolongé  (deux  heures  et  demie  à  trois  heures)  la  fièvre 
s’est  élevée  à  380,6,  vers  l’après-midi  elle  étaitjà  380,4 
pour  tomber  la  nuit  après  transpiration. 

Examen  du  sang  négatif  pour  l'hématozoaire,  —  17  avril 
1925  :  température  360,6.  Aujourd’hui  on  pratique  la 
première  injection  d’autovaccin  mixte  (50  millions  de 
microbes). 

18  avril  1925  ;  aujourd’hui  seconde  injection  d’auto¬ 
vaccin  mixte  (100  millions  de  microbes)  ;  la  fièvre  oscille 
entre  360,2  et  370,4  ;  état  général  satisfaisant.  A  l’exa¬ 
men  des  poumons  on  n’entend  pas  la  bronchophonie, 
ni  la  respiration  bronchique  ;  la  matité  de  la  base  gauche 
reste  la  même,  ainsi  que  les  râles.  Da  quantité  des  cra¬ 
chats  est  aussi  diminuée. 

20  avril  1925  ;  aujourd’hui  troisième  injection  d’auto¬ 
vaccin  mixte  (200  millions  de  microbes).  P'ièvre  360-360,8. 
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l,a  quantité  des  cracliats  diminue  de  jour  en  jour,  ainsi 
que  la  fétidité  des  eracliats  et  de  l’haleine.  lîtat  général 
très  satisfaisant.  (  )n  entend  des  rfdcs  snus-cré])itants  à  la 
base  gaudie. 

22  avril  1925  :  aujourd'hui  quatrième  injection  d’auto¬ 
vaccin  mixte  {300  millions  de  microbes).  Température 
3(,®,2-36",6  Ktat  général  très  satisfaisant. 


24  avril  1925  :  la  température  oscille  entre  300-360, 6. 
Les  vibrations  vocales  sontnormales.  A  la  percussion  légère, 
diminution  de  la  sonorité  fixe,  ne  se  modifiant  pas  avec  les 
changements  de  position  du  malade,  de  l’angle  inférieur 
de  l’omoplate  à  la  base  du  poumon  gauche.  A  l’auscul¬ 
tation,  râles  très  rares  après  la  toux  à  la  région  du  hile 
gauche.  La  quantité  des  crachats  est  si  petite  qu’on  ne  peut 
pas  la  mesurer.  I<a  fétidité  est  à  peine  sensible.  Etat  géné¬ 
ral  très  bon  ;  bon  appétit. 

Deuxième  radioscopie  :  Petite  cavité  centrale  du  pou¬ 
mon  gauche,  un  tiers  du  volume  de  la  première  radioscopie, 
contenant  une  petite  quantité  de  liquide,  qui  ne  sé  modi¬ 
fie  pas  avec  les  changements  de  position  du  malade. 

25  avril  1925  :  Le  malade  bien  portant  abandonne  la 
clinique. 

Il  résulte  de  l’observation  clinique,  des  re¬ 
cherches  de  laboratoire  et  de  la  radiographie  qu’il 
s’agit  d’un  cas  d’abcès  pulmonaire  gauche  consé¬ 
cutif,  très  probablement,  à  une  pneumonie  fibri¬ 
neuse,  à  cause  de  l’invasion  brusque,  du  point  de 


23  Octobre  ig26. 

côté,  des  crachats  sanguinolents,  qui  attirent 
l’attention  vers  cette  forme  ;  d’ailleurs  ou  sait 
que  tant  la  pneumonie  que  la  broncho-pneumo¬ 
nie  (surtout  après  grippe)  provoquent  dans  la 
proportion  de  1,5  p.  100  des  cas,  d’après  la  statis¬ 
tique  de  M.  Fraenkel,  l’abcès  ou  la  gangrène  pul¬ 
monaire  ;  très  souvent 
même  le  mal  commence 
par  l’abcès  pour  aboutir 
à  la  gangrène  ;  quelque¬ 
fois  la  gangrène  survient 
dès  le  commencement. 

Jene  crois  pas  qu’il  s’a¬ 
gisse  d’un  infarctus  se¬ 
condaire  à  une  embolie, 
forme  qui  se  transforme 
quelquefois  en  abcès  ou 
gangrène,  vu  que  les 
symptômes  cliniques  de 
l’infarctus  pulmonaire 
ressemblent  quelque  peu 
aux  phénomènes  d’inva¬ 
sion  de  la  pneumonie, 
mais  le  point  de  coté  et 
la  dyspnée  sont  très 
marqués,  passagers,  et 
très  intimement  liés  au 
point  de  vue  chronolo¬ 
gique  à  l’invasion  de 
l’infarctus  pulmonaire. 
Mais  dans  l’infarctus 
pulmonaire  la  fièvre 
n’est  ni  intense,  ni  con¬ 
tinue,  comme  dans  la 
pneumonie  fibrineuse, 
mais  d’intensité  moyen¬ 
ne  et  se  présente  ultérieu¬ 
rement  et  pas  immédiatement  comme  dans  la 
pneumonie,  et  l’expectoration  sanguinolente  est 
plus  sombre  dans  l’infarctus  que  dans  la  pneu¬ 
monie  fibrineuse.  D’ailleurs,  ni  les  antécédents 
de  notre  malade,  ni  l’examen  clinique  ne  nous  mon¬ 
trent  de  trace  de  maladie  pouvant  attirer  l’atten¬ 
tion  vers  cette  forme.  Je  ne  puis  pas  d’autre  côté 
admettre  qu’il  s’agissait  de  pleurésie  interlobaire 
ou  de  kyste  hydatique,  gangrène  pulmonaire, 
bronchectasie,  caverne  tuberculeuse,  formes  avec 
lesquelles  peut  se  confondre  le  diagnostic  de  l’ab¬ 
cès  du  poumon.  La  symptomatologie  générale,  la 
marche  de  la  maladie,  la  localisation  et  surtout  la 
radiographie,  qui  montre  nettement  une  cavité 
centrale  dans  le  parenchyme  du  poumon  gauche, 
prouvent  qu’il  ne  s’agit  pas  de  pleurésie  interlo¬ 
baire,  malgré  les  difficultés  de  diagnostic  de  cette 
dernière.  I,a  présence  de  kyste  hydatique  est  coin- 
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plètement  éliminée  par  le  résultat  de  la  ponction 
exploratrice.  La  gangrène  pulmonaire  est  éliminée 
par  la  symptomatologie  générale,  la  radiographie, 
qui  sont  différentes,  par  le  manque  d’odeur  nau¬ 
séabonde  et  putride  dans  les  crachats  et  l’haleine 
du  malade,  ainsi  qu’à  cause  de  l’état  général  du 
malade,  qui  est  satisfaisant  en  comparaison  de 
l’état  grave  qu’on  observe  dans  la.  gangrène  pul¬ 
monaire.  Les  bronchectasies  sont  éliminées  par  le 
manque  de  bronchite  chronique  préexistante  ;  de 
plus,  les  bronchectasies  ne  sont  pas  accompagnées 
par  les  symptômes  graves  de  l’abcès  pulmonaire; 
l’image  radiographique  et  surtout  les  résultats  de 
la  ponction  exploratrice  sont  absolument  diffé¬ 
rents.  La  présence  de  caverne  tuberculeuse  est  éli¬ 
minée  d’un  côté  par  la  localisation,  et  d’autre  côté, 
et  surtout,  par  l’absence  du  bacille  de  Koch  dans 
le  cas  de  V abcès,  amibien. 

Il  s’agit  donc,  dans  ce  cas,  d’une  forme  à.' abcès 
■pulmonaire  gauche  post-pneumonique,  dont  l’im¬ 
portance  clinique  et  pratique  est  basée  particu¬ 
lièrement  stur  sa  guérison  par  l’emploi  d’une  auto- 
vaccinothérapie  mixte  préparée  du  pus  issu  de 
la  ponction  exploratrice  de  l’abcès.  On  a  injecté 
par  voie  intramusculaire  tous  les  deux  jours  50, 
100, 200, 300  millions  de  ce  vaccin  mixte  composé, 
comme  je  l’ai  décrit,  de  45  p.  100,  streptocoques, 
17  p.  100  staphylocoques  et  38  p.  100  de  microbe 
Gram-négatif. 

Les  bons  résultats  de  cette  autovaccinothérapie 
mixte  sont  démontrés  par  la  température  qui 
tombe  à  la  normale,  et  par  l’absence  du  frisson 
intense  qu’on  avait  remarqué  avant  l’applica¬ 
tion  du  vaccin,  par  la  diminution  énorme  au  point 
de  ne  pas  être  mesurable  de  l’expectoration,  qui 
avant  la  vaccinothérapie  était  très  abondante 
(300  centimètres  cubes),  par  l’amélioration  de  phé¬ 
nomènes  généraux  et  locaux  du  thorax  à  gauche, 
démontrés  par  la  comparaison  de  la  première  et 
la  seconde  radioscopie. 

Les  résultats  thérapeutiques  de  ce  cas  sont  par¬ 
ticulièrement  intéressants  par  la  comparaison  avec 
les  moyens  thérapeutiques  différents  appliqués 
dans  des  cas  similaires.  Parmi  ces  moyens,  le  plus 
fréquemment  e'tnployé  est  l’intervention  chirur¬ 
gicale,  qui  constitue  jusqu’à  présent  le  traitement 
de  choix  le  plus  efficace  de  l’abcès  pulmonaire. 
Un  autre  procédé  thérapeutique  employé,  c’est 
le  pneumothorax  artificiel  (i).  L’emploi  de  diffé¬ 
rentes  injections  antiseptiques  intratrachéales  n’a 
donné  aucun  résultat. 

La  guérison  spontanée  de  l’abcès  pulmonaire 
streptoccccique  est  exceptionnelle,  et  n’est  pas 

(i)  Golduerg  et  Rosenthai.,  An.  Rev.  tubcrk.  Bail-,  1919, 
—  Singer etGRAHAM.CoOTW.  Amer. med.Assoc., Chicago,  1923. 


même  mentionnée  dans  les  traités  classiques,  d’a¬ 
près  Lemière,  Kindberg  et  Bernard  (2)  qui  ont 
décrit  dernièrement  un  cas  de  ce  genre  très  inté¬ 
ressant.  Il  s’agissait  d’un  grand  abcès  pulmonaire 
streptoccccique,  d’étiologie  inconnue  en  ce  qui  con¬ 
cerne  son  point  de  départ,  dont  la  localisation  est 
absolument  identique  à  celle  de  mon  cas,  et  qui 
guérit  à  la  suite  d’une  vomique. 

Achard  et  Mouzon  (3)  décrivent  un  cas  analogue 
d’abcès  pulmonaire  streptoccccique,  consécutif 
à  une  infection  de  l’utérus,  guéri  à  la  suite  d’une 
vomique,  survenue  au  neuvième  jour. 

Paisseau  et  Salomon  (4)  citent  aussi  le  cas 
d’un  abcès  pulmonaire  streptoccccique,  consécu¬ 
tif  à  une  infection  utérine,  guéri  à  la  suite  d’une 
vomique. 

Je  dois  enfin  citer  les  cas  d’abcès  pulmonaires 
sur  lesquels  un  traitement  spécial  a  été  appliqué  : 

Cas  de  MM.  Laignel-Lavastine  et  Coulaud  (5)  : 
abcès  pulmonaires  gauches  multiples,  post-pneu¬ 
moniques,  dus  au  diplocoque  qui  a  été  rencontré 
en  grande  quantité  dans  les  crachats.  Guérison 
par  la  sérothérapie  antipneumococcique. 

Cas  de  MM.  'Irémolières  et  Lassance  (6)  :  septicé¬ 
mie  colibacillairé,  avec  abcès  pulmonaire  secon¬ 
daire  dû  au  Bacteriuni  coli,  expression  d’une  loca¬ 
lisation  de  l’infection  générale  ;  le  cas  a  été  guéri 
par  l’autovaccinothérapie. 

A  ces  deux  observations  on  doit  ajouter  la  cita- 
,tion  d’une  troisième  notée  (sans  autre  détail 
bibliographique)  dans  la  Gazette  des  hôpitaux 
de  Paris  (1924),  selon  laquelle  Abadie  a  eu  des 
résultats  «  brillants  »  par  l’autovaccinothérapie 
sur  un  cas  d’abcès  pulmonaire.  Il  m’aété impossible 
de  trouver  ce  cas  pour  en  connaître  les  détails. 
Ces  cas  (du  moins  les  deux  premiers  qui  me  sont 
connus)  auxquels  a  été  appHquée  une  thérapeu¬ 
tique  spécifique  contre  l’abcès  pulmonaire,  diffè¬ 
rent  tous  les  deux  de  mon  cas  par  l’étiologie. 
Le  premier  d’entre  eux  diffère  aussi  par  l’es¬ 
pèce  de  la  méthode  spécifique  appliquée  (sérothé¬ 
rapie). 

Tous  les  deux,  et  encore  le  troisième,  sont  par¬ 
ticulièrement  intéressants,  par  le  fait  qu’ils  certi¬ 
fient  l’efficacité  thérapeutique  de  la  méthode 
spécifique  appliquée  et  plaident  en  faveur  de  la 
possibilité  de  la  guérison  des  abcès  pulmonaires 
par  les  moyens  spécifiques  autres  que  l’interven¬ 
tion'  cliirurgicale,  qui  constitue  jusqu’à  présent 
le  moyen  unique  de  traitement. 

(2)  Remière,  R.  Kindberg,  K.  Bernard,  Soc.  mcd.  des 
hôp.  de  Paris,  n”  24,  1925. 

(3)  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  u»  26,  1925. 

(4)  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  7  avril  1922. 

(5)  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  u“  26,  1921. 

(ô)  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  22  février  1922. 
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Je  note  encore  sur  ce  sujet  l’analogie  de  l’ac¬ 
tion  des  <1  bouillons-vaccins  filtrés  »  de  Besredka 
dans  un  cas  de  pleurésie  purulente  de  M.  Mar- 
masse  (i)  qui  a  été  guérie  par  cette  méthode  thé¬ 
rapeutique,  après  avoir  résisté  pendant  neuf  mois 
au  traitement  chirurgical  habituel. 

Je  crois  enfin  nécessaire  de  répondre  à  la  possi¬ 
bilité  d’une  hypothèse,  la  suivante  :  la  guérison  de 
l’abcès  pulmonaire  dans  cette  observation  est  due 
à  l’action  de  l’autovaccin  spécifique,  ou  il  s’agit 
plutôt  d’une  guérison  spontanée  (éventualité 
toujours  bien  exceptionnelle)  analogue  aux  obser¬ 
vations  de  MM.  hemière,  Kinberg,  Bernard,  de 
MM.  Paisseau,  Solomon. 

Ba  possibilité  de  cette  hypothèse  est  vite  écar¬ 
tée.  Dans  tous  les  cas  cités,  comme  d’ailleurs  en 
général,  la  guérison  de  l’abcès  pulmonaire  est  due 
à  la  vomique,  par  laquelle  s’évacue  la  collection 
purulente  intrapulmonaire,  vomique  que  nôtre 
malade  n’a  jamais  présentée. 

D’importance  de  mon  observation  est  manifeste 
tant  au  point  de  vue  clinique  qu’au  point  de  vue 
thérapeutique. 

Elle  démontre,  d’un  côté,  la  possibilité  de  l’appli¬ 
cation  dans  le  traitement  de  l’abcès  pulmonaire, 
strepto  ou  staphylococcique,  de  l’autovaecinothé- 
rapie  mixte,  et  les  bons  résultats  que  l’on  peut  at¬ 
tendre  d’elle. 

Et  si,  d’autre  côté,  les  résultats  brillants  que  j’ai 
eus  de  l’autovaccinothérapie  mixte  dans  ce  cas,, 
viennent  à  être  vérifiés  par  l’application  sur  une 
grande  échelle  de  cette  méthode  spécifique  (étant 
,  donné  que  par  la  présente  communication  je  ne 
désire  qu'attirer  l’attention  sur  ces  résultats,  et 
pousser  à  une  étude  plus  approfondie  de  l’appli¬ 
cation  de  ce  moyen  thérapeutique),  il  ne  serait  pas 
vain  d’espérer  que,  dans  un  avenir  prochain,  l’auto- 
vaccinothérapie  spécifique  pourra  remplacer  le 
traitement  chirurgieal  de  l’abcès  pulmonaire,  éloi¬ 
gnant  ainsi  les  dangers  auxquels  —  si  limités 
soient-ils  —  sont  exposés  les  malades  pendant 
l’intervention  chirurgicale. 

(i)  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  Paris,  1924 
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ANÉMIE  ET  CURE  MARINE 

A.  PORCHERON  et  M.  DAUFRE3NE 

Bien  que  nous  ne  possédions  qu’une  observa-- 
tion  sur  ce  sujet,  nous  avons  été  amenés  à  la  pu¬ 
blier,  à  cause  des  résultats  cliniques  et  hématolo¬ 
giques  favorables  qui  ont  suivi  la  cure  marine 
essayée  dans  un  cas  chronique  rebelle. 

Avril  1025.  —  Mlle  E...,  seize  ans  et  demi, 
taille  i1",67,  poids  47  kilogrammes,  teint  pâle, 
cholémique,  muqueuses  déeolorées,  très  mince, 
aucun  développement  des  hanches  et  de  la  poi¬ 
trine.  Poumons,  foie  normaux;  rate  non  percep¬ 
tible  ;  quelques  ganglions  axillaires  inguinaux  et 
cervicaux.  Non  réglée.  Très  surveillée  par  sa 
famille,  cette  jeune  fille  est  en  traitement  depuis 
trois  ans  ;  l’opothérapie,  l’arsenic,  les  glycéro¬ 
phosphates,  l’élixir  Deret,  les  régimes  spéeiaux  ont 
été  essayés  sans  résultat. 

A  cette  date,  nous  la  prenons  en  traitement  et, 
de  nouveau,  nous  prescrivons  opothérapie,  gly- 
céro-phosphates,  cure  d’air. 

Mai.  —  Aucun  résultat,  pas  de  gain  pondéral. 
Il  en  est  de  même  au  début  de  juin.  Nous  conti¬ 
nuons  l’arsenic,  le  manganèse  et,  vers  le  10  juin, 
elle  voit  pour  la  première  fois,  règles  très  peu 
abondantes  et  sans  durée. 

15  juin.  —  Départ  pour  les  Vosges,  où  nous 
l’envoyons  passer  un  mois  à  une  altitude  moyenne 
et  en  forêt  ;  l’état  anémique  non  modifié,  la  mai¬ 
greur  du  sujet,  le  peu  d'effet  des  médicaments 
prescrits  nous  ont  décidés  à  essayer  le  changement 
de  climat. 

Retour  fin  juillet.  —  Ea  jeune  fille  est  examinée 
à  cette  époque;  elle  signale  un  meilleur  appétit  et 
des  malaises  mensuels  sans  retour  des  règles  ;  le 
gain  pondéral  est  minùne,  le  développement 
général estle  même, l’état  anémique  n’apas changé. 

Août-septembre,  rien  de  marqué,  la  malade 
a  repris  les  médicaments  habituels.  Toutefois,  elle 
voit  légèrement  le  10  et  le  28  septembre. 

En  octobre,  on  note  :  taille,  i“,67,  poids 
47^8,200,  tour  de  poitrine  o“,8o,  tension  Pachon 
10-5,  Eian  10-5; 

Examen  liématologique  : 


Hématies .  4  145  500  par  millimètre  cube. 

Leucocytes .  14  962  — 

Hémoglobine .  9,05  p.  100. 

Formule  leucocytaire  : 

Lymphocytes .  9,2  p.  100. 

Mononucléaires .  36,1  — 

Polynucléaires .  52,9  — 

Éosinophiles .  1,8  — 

Valeur  globulaire .  ,  0,78 


Ea  mauvaise  saison  approchant,  nous  conseil¬ 
lons  au  père,  officier,  d’emmener  en  mer  à  son  pro- 
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Chain  voyage  sa  fille,  pour  faire  une  cure  marine 
d’environ  un  mois. 

he  père  acceptant,  F...  part  mi-octobre, 
du  Havre,  sur  un  cargo  de  6  500  tonneaux,  allège  au 
départ.  Voyage  à  l’aller  par  très  gros  temps  ;  tou¬ 
tefois,  ayant  sur  le  pont  une  cabine  bien  exposée, 
elle  fait  régulièrement  les  cures. 

Fn  Atlantique,  aucun  appétit  ;  mais  en  Méditer¬ 
ranée,  dès  Gibraltar,  il  réapparaît  excellent. 

Retour  par  temps  meilleur,  cures  sur  le  pont, 
bon  appétit,  règles  très  abondantes  durant 
plusieurs  jours. 

28  novembre,  au  Havre.  Poids  :  47''", 800  ;  taille 
i"',68  ;  poitrine  o"',86. 

Hématies .  4  486  C25  par  millimttrc  cube- 

Leucocytes .  10  762  — 

Formule  leucocytaire  : 

Lymphocytes .  1,3  p.  100. 

Mononucléaires . .  38,0  — 

Polynucléaires  neutrophiles .  58,8  — 

—  éosinophiles .  1,3  — 

Hémoglobine  . .  10, 55  — 

Valeur'  globulaire .  0,84 

Pendant  ce  voyage,  MH®  F...  n’a  pris  aucun 
médicament.  Elle  revient  en  excellent  état,  mal¬ 
gré  le  gros  temps.  Elle  a  peu  gagné  de  poids,  mais 
elle  est  colorée,  la  poitrine  et  les  hanches  se  sont 
affirmées,  l’appétit  est  vif.  Tension  12-6  Pachon. 

Elle  gagne  du  poids  et  atteint  48  kilogrammes  au 
milieu  de  décembre;  pendant  ce  mois,  elle  est  sans 
rnédicament. 

28  décembre,  troisième  examen  de  sang  ; 

Hématies .  4  329  750  par  millimétré  cube. 


Leucocytes .  7  875 

— 

Formide  leucocytaire  ; 

Lymphocytes . 

.  5,8  p.  100. 

Mononucléaires . 

•  40-3  — 

Polynucléaires  neutrophiles . 

.  51.2  — 

—  éosinophiles . 

•  2,7  — 

Hémoglobine . 

.  11,50  — 

Valeur  globulaire . 

•  0,95 

Ces  analyses  'montrent  que  la  cure  marine  a 
amené  des  modifications  nettement  favorables: 
en  effet,  le  nombre  des  leucocytes  a  diminué,  le 
nombre  des  hématies  s’est  élevé  pendant  le  voyage 
pour  descendre  légèrement  dans  le  mois  suivant, 
mais  l’hémoglobine  a  très  régulièrement  augmenté 
et,  à  la  dernière  analyse,  la  valeur  globulaire  touche 
à  la  normale. 

Revue  le  15  janvier,  F...  a  continué  à  se 
développer,  elle  n’a  plus  de  malaise,  elle  voit  abon¬ 
damment,  le  teint  et  les  muqueuses  ont  un  aspect 
normal. 

En  résumé,  anémie  rebelle  et  troubles  du  déve¬ 
loppement  général  non  influencés  par  les  médica¬ 
tions,  maisfortement  améliorés  par  la  cure  marine, 
qui  a  déclenché  une  crise  sanguine  favorable  avec 
tous  ses  avantages  secondaires. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Torsion  du  pédicule  splénique. 

Le  professeur  LEotta  [R.  Accademia  medica  di  Rom  a, 
28  novembre  1925)  illustre  un  cas  de  torsion  du  pédicule 
d’une  grosse  ral  epaludéemie.  Malgré  les  trois  tours,  l’artère 
n'était  pas  complètement  oblitérée,  à  l’inverse  des  veines. 
Après  avoir  exposé  les  éléments  du  diagnostic,  il  recom¬ 
mande  comme  traitement  la  splénectomie  de  nécessité. 
La  complication  habituelle,  si  l’intervention  n’est  pas 
précoce,  est  la  péritonite  diffuse  consécutive  à  la  nécrose 
de  la  rate  et  è  son  infection  secondaire. 

Carrf.oa. 

Abcès  sous-phrénique  latent. 

Le  H'  Rossi  {Accademia  Pugliesi  di  Science,  7  janvier 
1926)  expose  un  cas  d’abcès  sous-phrénique  dont  les 
symptômes  cardinaux  ét.aicnt  absents. 

Les  antécédents  étaient  nuis,  de  fièvre  point,  aucune 
leucocytose  ;  il  fut  seulement  noté  de  la  subma¬ 
tité  légère  à  la  base  pulmonaire  droite  et  un  léger  endolo¬ 
rissement  de  l’hypocondre.  Le  diagnostic  fut  fait  à  la 
radiographie. 

L’auteur  explique  l’allure  anormale  de  l’affection  par 
son  siège  tout  antérieur  au  contact  de  la  paroi  abdomi¬ 
nale.  En  effet,  la  collection  fut  drainée  par  une  incision 
antérieure  dans  le  huitième  espace.  La  guérison  fut  rapide. 

Carrega. 

Les  rétentions  chlorurées  sèches. 

Si,  comme  Widal  l’a  démontré,  il  existe  chez  certains 
briglitiques  un  rapport  entre  la  rétention  des  chlorures 
et  la  fonnation  des  oedèmes,  il  y  a  cependant  des  cas  où  il 
n’y  a  pas  une  concordance  absolue  entre  la  quantité 
d’eau  et  de  sel  retenue  ;  il  peut  exister  une  rétention 
chlorurée  importante  sans  rétention  simultanée  d’eau. 
C’est  à  ces  faits  que  Ambard  et  Beaujard  donnèrent  le 
nom  de  «  rétention  chlorurée  sèche  »,  et  auxquels  Van 
Caui.ai-:rt  {Strasbourg  médical,  5  décembre  1925)  vient 
de  consacrer  une  étude  remarquable. 

l’ar  des  techniques  précises  de  laboratoire,  l’auteur 
montre  que  cette  rétention  présente  trois  stigmates 
sanguins  typiques  :  la  concentration  du  sang,  Vhyf.er- 
chlorémie  et  V hyponatrémie  (diminution  du  sodium). 
Pratiquement,  en  clinique,  il  suffit  de  doser  deux 
éléments  :  l’eau  (par  la  méthode  réfractométrique)  et  le 
chlore.  Sous  l’effet  du  régime  déchloruré,  les  altérations 
du  sang  disparaissent,  le  sang  se  dilue,  il  perd  du  chlore 
et  s’enrichit  en  sodimn.  L’ingestion  de  sel  reproduit  les 
altérations  typiques. 

La  rétention  chlorurée  sèche  est  d’une  fréquence 
extrême  dans  la  néphrite  interstitielle  ;  on  la  retrouve 
également  dans  la  néphrite  aiguë  curable,  ainsi  que  chez 
les  urinaires,  où  elle  explique  l’heureuse  influence  du 
régime  déchloruré.  Hans  les  néphrites  azotémiques,  la 
sécrétion  chlorurée  est  très  troublée  et  ce  trouble  se 
traduit  par  une  rétention  chlorurée  sèche  qui  explique 
peut-être  certains  accidents  toxiques  de  l’urémie  ;  en 
effet,  rappau\Tissem(jp.t  du  sang  en  sodium  crée  des 
modifications  de.  l’équilibre  acide-base  qui  se  traduisent 
par  une  acidose,  acidose  par  alcalipénie.  A  la  période 
ultime  de  l’urémie,  l’hyperchlorémie  disparaît  et  fait 
place  à  im  abaissement  du  chlore,  mais  qui  est  dû  eu 
réalité  au  passage  chlore  du  sang  vers  les  tissus. 

Quel  est  le  mécanisme  de  Içi  rétention  chlorurée  sèche? 
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Normalement  le  rein  élimine  les  acides  et  retient  les 
bases;  dans  le  syndrome  qui  nous  intéresse,  cette  fonction 
est  troublée,  le  sodium  passe  à  travers  le  rein  et  c’est 
l’hyponatrémie  qui  explique  l’absence  d’bydratation. 

Dans  les  cas  liabituels  de  néphrite  interstitielle,  malgré 
la  disproportion  souvent  considérable  entre  le  sodium 
et  le  chlore,  il  n’y  a  pas  d’acidose  ou  une  acidose  légère  ; 
le  chlore  en  excès  se  combine  aux  albumines  et  est  neu¬ 
tralisé. 

Dans  l’urémie  grave,  au  contraire,  il  existe  des  acidoses 
extrêmes,  qui  s’expliquent  par  ce  fait  que  les  albumines 
ne  jouent  plus  leur  rôle  de  tampons. 

Da  rétenlion  chlorurée  sèche  paraît  susceptible  d’expliquer 
certains  troubles  du  mal  de  Briglit  ;  les  crampes,  les  cépha¬ 
lées,  les  vertiges  disparaissent  très  rapidement  par  le 
régime  déchloruré;  il  en  est  de  même  dans  quelques  cas 
de  la  cachexie.  Chez  les  urinaires  particulièerment,  les 
vomissements,  la  polydipsie,  la  polyurie,  qui  apparaissent 
comme  des  moyens  d’adaptation  de  l’organisme  pour 
éliminer  le  chlore  eu  excès,  disparaissent  parla  déchloru¬ 
ration.  De  même  les  convulsions  éclamptiques,  au  cours 
des  nép>hrites,  pourraient  s’expliquer  par  une  imprégna¬ 
tion  des  cellules  nerveuses  par  le  chlore,  sans  qu’il  faille 
faire  intervenir  un  facteur  d’œdème  cérébral. 

Cliniquement,  chez  tout  malade  atteint  de  néphrite 
sèche,  il  faut  penser  à  la  possibilité  d’une  rétention  chlo¬ 
rurée  et  vérifier  l’élimination  du  chlore  avant  de  per¬ 
mettre  le  régime  salé. 

En  prenant  pour  base  l’élimination  des  chlorures, 
l’auteur  propose  une  nouvelle  classification  des  néphrites 
en  néphrites  hydropi gènes  et  néphrites  sèches  :  1“  Des 
néphrites  hydropi  gènes  se  caractérisent  physiologiquement 
par  une  rétention  du  chlorure  de  sodium,  surtout  du 
sodium,  anatomiquement  par  des  lésions  des  tubes 
contournés,  cliniquement  par  des  œdèmes  sans  azotémie 
ni  hypertension.  2®  Des  néphrites  sèches  sont  spécifiées 
physiologiquement  par  une  rétention  isolée  du  chlore, 
une  élimination  du  sodium  aboutissant  à  un  trouble 
profond  de  l’équilibre  acide-base,  anatomiquement  par 
une  sclérose  rénale,  cliniquement  par  de  l’hypertension 
sans  œdèmes. 

Sur  ces  deux  grands  groupes  peuvent  se  greffer  l’azo¬ 
témie  et  i’iiypertension,  réalisant  dans  le  premier  groupe 
les  néphrites  mixtes,  et  dans  le  deuxième  les  néphrite 
azotémiques  et  l’urémie  sèclie. 

G,  Boui,ancicr-Piiæï. 

Ponction  lombaire  et  céphaiée  consécutive. 

GreenE  (Journ.  of  Amcric.  med.  Assoc.,  6  février 
1926)  reprend  la  question  des  céphalées  consécutives 
aux  ponctions  lombaires  ;  il  admet,  suivant  la  théorie 
classique,  que  ces  accidents  sont  dus  à  un  traumatisme  de 
la  dure-mère  spinale,  à  la  persistance  de  l’orifice  de  ponc¬ 
tion  et  à  la  sortie  du  liquide  céphalo-rachidien.  Green 
montre  expérimentalement  l’importance  du  calibre  et 
de  l’extrémité  très  efiilée  de  l’aiguilleà  ponction  lombaire. 
Il  est  important,  l’aiguille  ayant  pénétré  dans  la  cavité 
arachnoïdienne,  d’éviter  le  plus  possible  tout  mouvement 
de  latéralité  ;  de  même  il  est  important  d’éviter  tout 
mouvement  du  sujet  ;  plus  on  féduit  l’importance  du 
traumatisme,  plus  on  évitera  l’apparition  des  accidents 
consécutifs  aux  ponctions  lombaires  et  en  particulier 
la  céphalée. 

E.  Terris. 


23  Octobre  ig-BÔ. 

Anémie  et  hypothyro’fdisme. 

Depuis  de  nombreuses  années,  on  avait  constaté 
qu’après  la  thyroïdectomie  il  existait  une  diminution 
considérabie  du  nombre  des  globules  rouges  et  de  la  quan¬ 
tité  d’hémoglobine.  Chez  un  animal,  atteint  d’anémie 
expérimentale,  la  régénération  sanguine  est  retardée  par 
la  thyroïdectomie  ;  enfin  l’administration  d’extraits 
thyroïdiens  augmente  la  teneur  des  gloules  rouges  jus¬ 
qu’au  taux  de  15  p.  100 .'G.  Mackenzie  (Journ.  ofAmeric. 
med.  Assoc.,  13  février  1926)  rapporte  une  série  d’ob¬ 
servations  sur  l’action  du  traitement  par  les  extraits 
thyroïdiens  sur  la  formule  sanguine.  Au  cours  de  l’hyper- 
thyroïdisme,  Kocher  avait  constaté  une  augmentation 
du  taux  des  globules  rouges,  une  diminution  du  nombre 
des  polynucléaires  et  une  augmentation  légère  des  lym¬ 
phocytes,  enfin  un  temps  de  coagulation  prolongé.  Dans 
l’hypothyroïdisme,  il  existe  urte  anémie  constante  avec 
leucopénie,  bien  que  le  nombre  des  lymphocytes  et  des 
éosinophiles  soit  normal  ou  augmenté  légèrement.  En 
même  temps  que  cette  anémie,  sans  signe'de  régénération 
sanguine,  on  constate  une  diminution  du  taux  du  méta¬ 
bolisme  basal  qui  oscille  entre  618  et  644.  D’influence  des 
extraits  thyroïdiens  est  des  plus  nettes  sur  la  transfor¬ 
mation  de  la  formule  sanguine  dans  les  différentes  obser¬ 
vations  rapportées  par  l’auteur. 

Intoxication  alcoolique  et  urine. 

SouTHGAïE  et  Carter  (Brii.  med.  Journ.,  13  mars 
1926)  rappellent  l’intérêt  qu’il  y  aurait  à  mesurer  du  point 
de  ,vue  social  le  degré  d’intoxication  alcoolique  présenté 
par  certains  sujets.  Actuellement,  le  meilleur  moyen  de 
mesurer  ce  degré  d’intoxication  est  de  mesurer  la  concen¬ 
tration  du  sang  en  alcool  ;  les  auteurs  ont  recherché  s’il 
était  possible  de  tirer  certains  résultats  de  l’examen  des 
urines.  Ils  ont  mis  en  évidence  que  la  concentration 
en  alcool  des  urines  est  proportionnelle  à  celle  du  sang, 
à  la  condition  de  faire  ces  recherches  dans  des  conditions 
identiques.  En  effet,  la  teneur  des  urines  en  alcool  dépend 
de  nombreux  facteurs  parmi  lesquels  il  faut  signaler  le 
jeûne,  le  fonctionnement  gastro-intestinal  et  en  parti¬ 
culier  hépatique,  le  degré  dediiution  de  l’alcool,  la  quan¬ 
tité  absorbée  et  ^la  nature  de  l’alimentation.  Tous  ces 
facteurs  étant  détbrminés,  il  est  alors  possible  de  comparer 
la  concentration  en  alcool  des  humeurs,  en  particulier 
dans  les  urines  et  le  sang. 

E.  Terris. 

Le  du  liquide  céphalo-rachidien. 

I.  Mc  QuairriE  et  Siiohe  donnent  une  méthode  colo- 
rimétrique  pour  la  détermination  du  P»  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Cette  question  est  intéressante,  car 
elle  permet  de  chercher  à  élucider  la  question  de  transsu¬ 
dation  ou  de  la  sécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien  ; 
Foa  (1906)  fut  le  premier  à  user  de  la  méthode  électro¬ 
métrique  pour  mesiuer  le  P»  du  liquide.  Il  constata  un 
P“  de  7,22.  Polanyi  (1911)  trouva  un  P“  de-io.  Bisgaard 
(1914)  trouva  un  P“  de  9.  Depuis  1916  jusqu'au  travail 
des  auteurs,  un  nombre  considérable  de  chercheurs  trou¬ 
vèrent  des  P“  oscillant  entre  8,26  et  7,11.  Pqr  leur  mé¬ 
thode,  basée  sur  l’emploi  du  rouge  phénol,  Quairrie  et 
Shohl  ont  constaté  que  le  P“  oscillait  entre  7,35  et  7,40 
et  qu'il  était  identique  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  ce  qui,  pourbes  auteurs,  semblerait  indiquer  que 
le  Uquide  céphalo-rachidien  est  un  transsudât. 

E.  Terris. 


Le  Gérant;  J.-B.  BAIDDIÔRE. 
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DIAGNOSTIC  DES  ARTHRITES 
DYSENTÉRIQUES 

A  . BESSON  et  G.  EHRINGER 

Si  l’on  s’en  rapportait  aux  conclusions  de  la 
thèse  de  Dobrovolsky  (i),  le  diagnostic  des 
arthropathies  dysentériques  ne  présenterait  aucun  e 
difficulté  :  «  heur  diagnostic  est  facile,  puisqu’elles 
surviennent  toujours  pendant  la  convalescence 
du  dysentérique  et  que  leur  bénignité  et  leur 
absence  de  lésions  cardiaques  doivent  faire  écarter 
l’idée  d’un  rhumatisme  franc.  » 

Il  faut  se  hâter  de  dire  que  cette  opinion  n’est 
pas  partagée  par  la  majorité,  sinon  la  totalité  des 
cliniciens,  et  Rist  (2)  a  exposé  les  raisons  pour  les¬ 
quelles  le  diagnostic  d’arthropathie  ou  de  rhuma¬ 
tisme  dysentériques  est  rarement  posé. 


Si  nous  reprenons  les  arguments  invoqués  par 
Dobrovolsky,  il  est  aisé  de  nous  rendre 
compte  qu’aucun  d’eux  ne  possède  une  valeur 
réelle. 

Evidemment  la  manifestation  articulaire  sur¬ 
vient,  pour  ainsi  dire  toujours,  pendant  la  conva¬ 
lescence  de  la  dysenterie,  alors  que  les  phénomènes 
intestinaux  ont  cessé,  mais  l’intervalle  de  temps 
qui  s’écoule  entre  la  terminaison  de  la  diarrhée 
et  le  début  de  l’arthropathie  est  très  variable  : 
tantôt  de  quelques  jours  seulement,  il  peut 
atteindre  deux  ou  même  trois  semaines,  et  nous 
allons  voir  que  certaines  dysenteries  sont  telle¬ 
ment  bénignes,  qu’au  moment  de  l’apparition  de 
l’arthrite,  le  souvenir  peut  en  être  tout  à  fait 
perdu. 

En  effet,  une  dysenterie  légitime,  ayant  fait  ses 
preuves  à  la  coproculture  et  à  la  séro-réaction, 
peut  ne  s’être  traduite  cliniquement  que  piar  une 
diarrhée  banale,  sans  glaires  ni  sang,  parfois  insi¬ 
gnifiante  et  de  très  courte  durée  ;  on  conçoit  que 
dans  ces  conditions  beaucoup  de  cas  de  dysenterie 
passent  inaperçus.  On  sait,  par  ailleurs,  que  ces 
formes  bénignes  et  fugaces  peuvent,  aussi  bien 
que  les  formes  sérieuses  et  graves,  entraîner  des 
complications  articulaires. 

Si  donc  un  malade,  au  moment  où  il  accuse  un 
rhumatisme,  convenablement  interrogé  par  le 
médecin,  n’omettra  pas  de  lui  signaler  une  dysen¬ 
terie  à  grand  fracas  survenue  quelques  jours  plus 

(1)  M"'  Dobrovolsky,  I,a  complication  pseudo-rhumatis¬ 
male  de  la  dysenterie.  Thèse  de  Montpellier,  1914. 

(2)  Rist,  Sonili  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  3  nov.  1916. 

N®  44.  —  30  Octobre  1926. 


tôt,  il  ne  parlera  probablement  pas  d’une  petite 
crise  diarrhéique  remontant  à  quinze  ou  vingt  j  ours, 
soit  qu’il  l’ait  déjà  oubliée,  soit  qu’il  juge  le  fait 
de  tiop  minime  importance  pour  en  parler. 

D’autre  part,  compter  sur  la  bénignité  d’une 
arthrite  pour  jiorter  le  diagnostic  étiologique, 
c’est,  en  propres  termes,  laisser  passer  le  temps 
pour  voir  comment  cette  arthrite  évoluera  ;  ce 
procédé  des  bras  croisés  est  susceptible  d’engager 
la  responsabilité  au  moins  morale  du  médecin, 
étant  connu  que  certains  rhumatismes  dysentéri¬ 
ques,  si  un  traitement  spécifique  et  précoce  ne 
leur  est  appliqué,  peuvent  évoluer  vers  la  chro¬ 
nicité  et  entraîner  l’ankylose  de  la  jointure  at¬ 
teinte.  D’ailleurs  la  bénignité  n’est  nullement 
l’apanage  exclusif  des  lésions  articulaires  d’ori¬ 
gine  dysentérique. 

Il  en  est  de  même  de  l’absence  de  complications 
cardiaques,  et  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
lui-même,  qui  présente  à  un  si  haut  degré  une  pré¬ 
dilection  pour  les  séreuses  du  cœur,  ne  s’accom¬ 
pagne  pas  fatalement  de  métastases  au  niveau  de 
cet  organe. 

D’examen  de  l’articulation  malade,  l’analyse 
des  symptômes  locaux  peuvent-ils  apporter  un 
appoint  au  diagnostic?  Un  bien  faible,  et  encore 
dans  certaines  formes  seulement.  Sans  retracer 
ici  la  sémilogie  du  rhumatisme  dysentérique, 
nous  transcrirons  simplement  les  lignes  suivantes 
empruntées  à  Rist  (3)  ;  «  Tantôt  il  s’agit  d’arthro- 
pathies  multiples,  mobiles,  à  grand  épanchement, 
ne  se  distinguant  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
que  par  une  douleur  moins  exquise,  une  rougeur 
moindre  des  téguments  péri-articulaires,  et  une 
moindre  atteinte  de  l’état  général.  Tantôt  on 
observe  un  type  monoarticulaire,  affectant  de 
préférence  une  grande  jointure,  le  genou,  le  coude 
ou  la  hanche.  Dans  le  genou,  l’exsudation  liquide 
peut  être  très  considérable.  Ces  arthrites,  qui  res¬ 
semblent  beaucoup  à  certaines  arthrites  blennor¬ 
ragiques,  s’accompagnent  d’une  atrophie  muscu¬ 
laire  rapide  et  souvent  considérable.  Elles  peu¬ 
vent  se  prolonger  plusieurs  semaines  et  déter¬ 
miner  de  l’ankylose.  Entre  ces  deux  types  ex¬ 
trêmes,  on  observe  tous  les  degrés.  Dans  l’un 
comme  dans  l’autre,  la  fièvre  est  commune  ;  elle 
atteint  parfois  un  degré  fort  élevé.  » 

En  tout  état  de  cause,  d’ailleurs,  en  présence 
d’un  malade  ayant  été  atteint  récemment  de 
dysenterie  et  présentant  des  arthrites  mono  ou 
polyarticulaires,  on  ne  peut  affirmer  d’emblée 
l’étiologie  dysentérique  de  ces  arthropathies. 
Il  faudra  penser,  en  présence  d’arthrites  multi- 

(3)  Rist,  loc.  cit. 
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pies,  à  la  possibilité  d’une  poussée  de  rhumatisme 
articulaire  aigu,  surtout  si  le  malade  a  déjà  pré¬ 
senté  des  atteintes  de  cette  affection.  En  face 
d’une  arthrite  monoarticulaire,  il  ne  faudra  pas 
oublier  de  rechercher  si  le  malade  est  syphili¬ 
tique,  s’il  est  suspect  de  tuberctilose,  enfin  si  l’on 
ne  peut  invoquer  une  origine  gonococcique. 

II 

Examinons  maintenant  la  valeur  des  rensei¬ 
gnements  que  peuvent  fournir  les  recherches  de 
laboratoire. 

Une  séro-réaction  positive  n’a  pas  de,  valeur 
absolue  ;  elle  montre  ou  confirme  l’existence  d’une 
dysenterie  antérieure  chez  le  malade,  mais  ne 
signe  pas  la  lésion  articulaire  et  ne  résoud  pas 
les  problèmes  que  nous  venons  d’énoncer. 

Force  est  de  se  rejeter  sur  l’examen  du  liquide 
articulaire.  Cet  examen  est  impossible  pour  les 
formes  sans  épanchement  ;  mais  ce  fait  a  peu 
d’importance,  ces  formes  étant  toujours  béni¬ 
gnes  etfugaces.-D’ailleurs  les  recherches  que  l’on 
a  pratiquées  jusqu’à  présent  ne  paraissent  avoir 
donné  aucun  résultat  utilisable  pour  faire  la 
preuve  que  nous  demandons. 

On  ne  peut  rien  conclure  de  l’aspect  du  liquide 
articulaire:  qü’ il  soit  clair  (Dopter)  (i),  qu’il  soit 
louche  ou  trouble  et  très  riche  en  fibrine  comme 
dans  les  cas  ponctionnés  par  Rist  ou  par  nous- 
mêmes,  il  ne  se  distingue  pas  des  autres  liquides 
d'arthrite. 

Sa  formule  cjdologique,  qui  est  une  polynu¬ 
cléose  plus  ou  moins  pure,  est  également  trop 
banale  pour  qu’on  puisse  en  tenir  compte. 

Ees  cultures  elles-mêmes  ne  donnent  aucune 
indication  :  Remlinger  (2),  Rist  (3),  Fiessinger  et 
Eeroy  (4),  Caperonis  (5)  ont  toujours  échoué  en 
ensemençant  des  liquides  articulaires  louches. 

Cette  stérilité  du  liquide  ne  peut  constituer 
un  argument  ni  même  une  présomption  en  faveur 
de  l'origine  dysentérique  d’une  arthrite  ;  rappe¬ 
lons  que,  sans  parler  du  rhumatisme  arti¬ 
culaire  aigu,  dans  les  épanchements  articulaires 
blennorragiques  ou  méningococciques,  les  germes 
spécifiques  sont  rarement  mis  en  évidence, 
que  dans  les  épanchements  syphilitiques  le  tré¬ 
ponème  n’est  jamais  décelé,  que  dans  le  rhuma¬ 
tisme  scarlatin  à  forme  séreuse  le  liquide  est 
aseptique  (Merle)  (6),  etc. 

(1)  Dopter,  I,ea  dysenteries,  épidémiologie...  Doin,  1910, 
p.  8r. 

(2)  Remlinger,  Revue  médieale,  4  février  1898. 

(3)  Rist,  loc.  ait. 

(4)  N.  Fiessinger  et  Deroy,  Bull.  Soc.  utid.  des  hôpitaux 
de  Paris,  1916,  p.  2005. 

(5)  Caperonis,  Thèse  de  I,yon,  1919. 

(6)  Merle,  Thèse  de  Paris,  1922. 


III 

Des  faits  que  nous  venons  d’exposer  on  est 
autorisé  à  conclure  que,  pas  plus  les  données  cli¬ 
niques  que  les  recherches  de  laboratoire  ne  per¬ 
mettent,  dans  la  majorité  des  cas,  de  poser  sûre¬ 
ment  le  diagnostic  de  rhumatisme  dysentérique. 
Des  observations  récentes  nous  permettent  de 
proposer  un  procédé  nouveau  qui,  si  nos  résultats 
sont  confirmés,  permettra  d’établir  d’une  façon 
indubitable  le  diagnostic  de  cette  affection. 

■A-  Parmi  les  malades  atteints  de  dysenterie 
et  soignés  au  service  des  contagieux  de  l’hôpital 
Percy  pendant  les  mois  d’août  et  septembre 
1923,  1  un  d  eux,  Foll..,,  du  104®  régiment  d’in¬ 
fanterie,  entré  le  21  septembre,  présenta,  dès  la 
disparition  des  phénomènes  intestinaux,  d’ailleurs 
assez  peu  marqués  (selles  bilieuses,  glaireuses, 
avec  peu  de  sang,  sans  épreintes  ni  ténesme),  une 
arthrite  du  genou  gauche  puis  du  genou  droit, 
toutes  deux  avec  épanchement  volumineux.  Des 
deux  coudes  furent  pris  easuite,  mais  cette  der¬ 
nière  localisation  revêtit  la  forme  arthralgique. 
Une  fièvre  assez  élevée  s’alluma  au  moment  de 
ces  métastases  articulaires  et  persista  pendant  les 
cinq  premiers  joursdeleur  évolution,  qui  fut  d’ail¬ 
leurs  assez  rapide  et  se  termina  par  la  resütutio 
ad  integrum.  Acuune  injection  de  sérum  anti¬ 
dysentérique  ne  fut  pratiquée  chez  ce  malade. 

Les  recherches  de  laboratoire  pratiquées  fu¬ 
rent  les  suivantes  ; 

a.  Examen  bactériologique  des  selles.  —  Malgré 
quatre  ensemencements  successifs  pratiqués  dès 
l’entrée  du  malade  à  l’hôpital,  le  seul  germe  qu’il 
fut  possible  d’isoler  fut  un  Colibacille,  du  type  A® 
de  la  classification  de  Besson  (7),  c’est-à-dire 
ne  donnant  ni  indol,  ni  hydrogène  sulfuré,  et 
ne  fermentant  ni  le  saccharose,  ni  la  dulcite  sur 
gélose  toumesolée  inclinée.  ' 

b.  Séro-diagnostic.  -  Il  a  été  pratiqué  avec  du 
sang  prélevé  trois  semaines  après  le  début  de  la 
maladie. 

Le  sérum  de  Foll...  agglutinait  complètement 
à  I  p.  500  le  Bacille  de  Shiga,  complètement  à 
I  p.  500  le  Bacille  de  Flexner,  et  pas  du  tout,  même 
à  I  p.  50,  le  Bacille  de  Hiss. 

Il  agglutinait  incomplètement  à  i  p.  50  et  i  p.  100 
le  Colibacille  isolé  de  ses  selles. 

c.  Examen  du  liquide  articulaire.  —  Le  liquide 
retiré  par  ponction  de  l’un  des  genoux  était  for¬ 
tement  louche  ;  l’examen  microscopique  révéla 

(7)  A.  Besson  et'  G.  Eheinger,  Infections  intestinales 
et  colibacille  {Revue  de  médecine,  juin  et  juillet  1924).  — 
A.  Besson,  Technique  mlcrobiolo^que,  7»  édition,  1924. 
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line  formule  nettement  polynucléaire,  et  l’ab¬ 
sence  de  tout  microorganisme. 

IvCS  ensemencements  sur  différents  milieux 
restèrent  négatifs. 

Le  lendemain,  un  coagulum  de  fibrine  s’était 
formé,  englcbantles  éléments  cellulaires  et  flottant 
au  milieu  d’un  lic[uide  limpide  et  citrin. 

Nous  recherchâmes  alors  si  ce  liquide  clair 
présentait  des  propriétés  agglutinantes.  Les  résul¬ 
tats  furent  les  suivants  : 

Agglutination  du  Bacille  de  ,Shiga  :  complète 
à  I  p.  200,  incomplète  à  i  p.  500. 

Agglutination  du  Bacille  de  Lk-xner  :  complète 
à  r  p.  100,  incomplète  à  i  p.  200. 

Agglutination  du  Bacille  de  Hiss  :  nulle,  même 
à  ip.  50. 

Agglutination  du  Colibacille  isolé  des  selles  du 
malade  :  nulle,  même  à  i  p.  50. 

B.  — A  quelque  tenqjs  de  là,  entra  dans  un  des 
.services  de  médecine  de  l’hôpital  Bercy  un 
nommé  Coll...  pour  arthiite  des  deux  genoux. 

Le  liquide  retiré  de  l’une  des  articulations 
atteintes  présentait  les  mêmes  caractères  que 
celui  de  B'oll...  :  aspect  louche,  polynucléose, 
absence  de  germes  à  l’examen  direct  et  à  la  cul¬ 
ture. 

Le  lendemain,  avec  le  liquide  clair  laissé  par 
la  coagulation  de  la  fibrine,  les  épreuves  d’agglu¬ 
tination  donnèrent  les  résultats  suivants  : 

Agglutination  du  Bacille  de  Shiga  :  complète 
à  I  p.  100,  incomplète  à  i  p.  200. 

Agglutination  du  Bacille  de  Flexner  :  complète 
à  I  p,  200,  incomplète  à  i  p.  500. 

Agglutination  du  Bacille  de  Hiss:  nulle,  même  à 
I  p.  50. 

Le  sérum  de  Coll...  agglutinait  d’ailleurs  le 
bacille  de  Shiga  à  i  p.  100. 

■En  interrogeant  le  malade,  011  apprit  alors 
qu’une  quinzaine  de  jours  auparavant,  il  avait 
présenté  une  diarrhée  assez  légère,  puisqu’elle 
avait  pu  être  soignée  à  l’infirmerie,  sans  injection 
de  sérum  antidysentérique. 

C.  —  Nous  adressant  alors  à  des  malades  atteints 
de  lésions  articulaires  d’origine  manifestement 
non  dysentérique,  npus  pûmes  faire  les  contre- 
épreuves  rapportées  ci-dessous. 

Lam...  Hydarthrose  du  genou  à  répétition, 
probablement  d’origine  tuberculeuse.  Réactions 
d’agglutination  avec  le  liquide  articulaire  : 

Agglutination  du  Bacille  de  Shiga  :  nulle  à 
tous  les  taux. 


Agglutination  du  Bacille  de  B'iexner  :  complète 
à  1  p.  50,  nulle  au  delà. 

Buis...  Traité  pour  tumeur  blanche  du  genou, 
en  aijpureil  plâtré  depuis  plusieurs  mois.  Wasser¬ 
mann  -J — |-  -|-  (Rubinstein).  Réactions  d’agglu- 
tiiiaticn  avec  le  liquide  articulaire  ; 

AgglutiraMon  du  Bacille  de  Shiga:  1  ulle  à  tous 
les  taux. 

Agglutination  du  Bacille  de  Elexner  :  complète 
à  I  p.  50,  nulle  au  delà. 

Mox...  Traité  pour  tumeur  blanche  du  genou, 
immobilisé  en  a})pareil  iffâtré.  Wassermann 
-f  -j-  -f-  (Rubinstein).  I.es  premiers  symptômes 
articulaires  ont  apparu  après  une  crise  diarrhéique 
prolongée.  Réactions  d’agglutination  avec  le 
•  liquide  articulaire  : 

Agglutination  du  Bacille  de  Shiga  :  nulle  à  tous 
les  taux. 

Agglutination  du  Bacille  de  Flexner  :  comirlète 
à  I  p.  50,  nulle  au  delà. 

Un  quatrième  malade,  Frech...,  entré  pour  une 
arthrite  du  genou  droit,  et  sur  lequel  nous  ne 
pûmes  avoir  d’autres  renseignements  cliniques, 
nous  donna  des  résultats  semblables  : 

Agglutination  du  Bacille  de  .Shiga  :  nulle  à 
tous  les  taux. 

Agglutination  du  Bacille  de  Flexner  :  complète 
à  I  p.  50  ;  nulle  au  delà.  . 

On  remarquera  la  banalité  de  l’agglutination 
du  Flexner  avec  les  liquides  articulaires  ;  ce  fait 
confirme  ce  que  l’on  savait  déjà  de  la  non-spé¬ 
cificité  de  l’agglutination  de  ce  germe  aux  dilu¬ 
tions  basses. 


Fividemment  les  faits  que  nous  venons  de  rap¬ 
porter  sont  encore  trop  peu  nombreux  pour 
établir  d’une  façon  incontestable  la  valeur  dia¬ 
gnostique  des  épreuves  d’agglutination  pra¬ 
tiquées  avec  les  liquides  articulaires,  mais  ils 
sont  suffisamment  intéressants  pour  inviter  à 
de  nouveaux  essais. 

La  méthode  pourrait  sans  doute  s’appliquer 
à  d’autres  arthrites  infectieuses  :  blennorragiques, 
méningococciques,  mélitococciques,  etc.  Il  ne  nous 
a  pas  encore  été  donné  de  le  vérifier 
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QUE  PEUT  DEMANDER 
LA  CLINIQUE  A  LA  RÉACTION 
DE  SÊDIO-TASSEMENT 
(SÉDIMENTATION) 

DES  ÉRYTHROCYTES? 

s.  BALACHOWSKY 

I.  Généralités.  —  La  réattion  de  sédio-tas- 
sement  (S.  T.)  bien  exécutée  et  bien  interprétée 
est  susceptible  de  rendre  les  plus  grands  services 
aux  cliniciens  et  aux  praticiens.  Malheureusement 
beaucoup  d’auteurs  emploient  encore  des  tech¬ 
niques  au  citrate  de  soude  qui  sont  non  seule¬ 
ment  difficiles  à  exécuter  et  sujettes  à  de  nom¬ 
breuses  causes  d’erreur,  mais  demandent  aussi 
beaucoup  de  temps.  Il  en  résulte  que  bien  des  faits 
d’ordre  physiologique  ont  été  pris  pour  des 
manifestations  pathologiques,  ce  qui  ainena  à  des 
mésinterprétations  de  la  réaction. 

Nous  signalerons  aujourd’hui  quelques-unes 
de  ces  erreurs  et  j^rofiterons  de  cette  occasion 
pour  retracer  brièvement  notre  technique,  qui 
de  toutes  celles  qui  ont  été  proposées  jusqu’au¬ 
jourd’hui  est  la  plus  simple,  la  plus  jkécise  et  la 
plus  rapide.  Grâce  à  elle,  la  réaction  de  S.  T.  est 
devenue,  à  une  seule  exception  près  (l’hémoglo- 
binométrie  de  Talquist),  l’examen  hématologique 
le  plus  simple. 


II.  En  quoi  consiste  la  réaction  ?  —  A.  En 
apparence.  —  Dans  un  tube  vertical  rempli  de  sang 
non  spontanément  coagulable  et  laissé  au  repos, 
les  érythrocytes  «  sédimeiitent  »,  c’est-à-dire  leur 
masse  s’affaisse  le  long  de  l’axe  vertical  du  tube, 
ce  qui  se  traduit  par  l’apparition  dans  la  partie 
supérieure  de  ce  tube  d’une  zone  claire  et  sans 
cesse  croissante,  constituée  par  du  plasma  pur. 
La  vitesse  moyenne  de  ce  mouvement  calculée 
en  millimètres-heure  est  ce  que  l’on  a  appelé 
jusqu’à  maintenant  «  vitesse  de  sédimentation  » 
et  ce  que  nous  appellerons  «vitesse  de  sédio- 
tassement  »  pour  des  raisons  que  nous  exposerons 
tout  de  suite  très  brièvement. 

B.  En  réalité.  —  I<e  sangextravasé  n’est  pas  une 
«  suspension  »  au  sens  propre  du  mot,  comme  le 
veulent  Hober  et  Mond  {Kl.  Woch.,  2  déc.  1922, 
p.  2412)  ;  et  la  «  stabilité  »  de  cette  «  suspension  » 
ne  dépend  pas  exclusivement  de  l’agglutination 
comme  Linzknmeyer  {Miinch.  mcd.  Woch.,i\°  i,_ 
1925)  continue  à  l’affirmer  jusqu’à  ces  derniers 
temps. 
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Dans  le  sang  extravasé,  ainsi  que  l’ont  montré 
nos  recherches  microscopiques  sur  le  mécanisme 
intime  de  la  réaction,  tous  les  érythrocytes  sont 
empilés  en  «  piles  de  monnaie»  et  forment  sou¬ 
vent  des  conglomérats  ;  ceci  a  du  moins  lieu  aprè.s 
un  certain  temps  de  repos.  Ces  conglomérats  et 
piles  de  monnaie  se  touchent  tous  les  Uns  les 
autres.  Il  ne  s’agit  donc  pas  d’une  suspension 
vraie.  Le  système  constitué  par  ces  formations 
présente  une  espèce  d’armature  qui  s’affaisse 
peu  à  peu  sous  l’influenee  de  la  pesanteur  ;  on 
eouçoit  doue,  et  nous  avons  suffisamment  insisté 
là-dessus  ailleurs  {Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôpi¬ 
taux  de  Paris,  n»  26,  1925  ;  Annales  de  médecine, 
septembre  1925),  que  les  effets  de  tassement 
jouent  un  très  grand  rôle  dès  le  début  de  la  réae- 
tiou.  C’est  pour  des  eonsidérations  de  cet  ordre 
que  nous  avons  proposé  de  substituer  le  terme 
«  sédio-tassement  »  à  celui  de.  «  sédimentation  », 
le  premier  correspondant  plus  exactement  à  la 
réalité  que  le  second. 

Depuis  longtemps  déjà  on  a  comparé  le  sang 
à  un  tissu  :  la  substance  intercellulaire  étant 
dans  le  cas  du  sang  un  liquide,  c’est-à-dire  le 
plasma.  Cette  comparaison  paraît  être,  dans  le 
cas  du  sang  extravasé,  encore  plus  juste  qu’ ail¬ 
leurs,  car  l’armature  constituée,  comme  nous 
venons  de  le  dire,  par  des  globules  rouges  entassés 
eu  piles  de  monnaie  et  rassemblés  en  conglo¬ 
mérats  qui  s’appuient  les  uns  sur  les  autres, 
ressemble  réellement  à  un  tissu  de  structure 
complexe,  dont  les  espaces  libres  (entre  les  piles 
et  les  conglomérats)  sont  remplis  par  le  plasma. 

III.  La  technique.  —  A.  Le  principe.—  Une 
pipette  capillaire  est  rincée  avec  une  solution 
d’oxalate  neutre  de  potasse  à  5  p.  100  et  le  liquide 
est  rejeté  aussitôt  du  tube.  Une  goutte  de  sang 
est  a.spirée  tout  de  suite  après  dans  le  tube  ;  les 
traces  de  l’oxalate  restées  dans  le  tube  suffisent 
à  rendre  le  sang,  non  spontanément  coagulable  ; 
la  pipette  est  mise  en  observation  en  position 
verticale  et  on  exprime  la  vitesse  de  S.  T.  en 
millimètres-heure. 

B.  L’exécution  ;  le  «  sédio-tassomètre  »  (i).  — 
Afin  d’accélérer  le  travail,  surtout  quand  il  faut 
exécuter  plusieurs  réactions  à  des  intervalles 
rapprochés,  il  est  avantageux  de  n’avoir  qu’un  seul 
temps  de  départ  pour  toutes  les  réactions  ;  il 
est  indispensable  d’assurer  une  verticalité  stricte 
au  tube,  car  autrement  on  accélère  la  réaction. 
Ces,  deux  desiderata  sont  remplis  par  le  sédio- 


(i)  Eu  vente  chez  Roufgogne,  i,  rue  de  l’Eeole-de-Médecinc, 
Paris  (VI«). 
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tassomctre  (fig.  i,).  On  remplit  les  pipettes 
de  sang  et  on  les  dépose  sur  le  cadre  en  position 
horizontale,  dite  d’attente  ;  quand  le  cadre  est 
rempli,  on  réhomogénise  le  sang  en  exerçant  de 
légères  tractions  sur  les  caoutchoucs  des  pipettes 
et  en  les  faisant  tourner  (tout  en  les  gardant  en 
position  horizontale)  autour  de  leur  axe  longitu¬ 
dinal. 

Une  fois  le  contenu  des  pipettes  réhomogénisé, 
on  met  le  cadre  en  position  verticale  dite  «  de 


Sédiu-tassometrc  (fig.  i). 


travail  »  ;  on  revient  au  bout  de  quinze  et  de 
trente  minutes  et  on  note  les  résultats  obtenus 
au  moyen  d’un  décimètre  ou  en  employant  des 
pipettes  graduées. 

Un  fil  à  plomb  et  quatre  vis-pied  assurent  une 
verticalité  parfaite  à  l’appareil. 

IV.  Avantages  de  noti’e  méthode  au  point 
de  vue  exactitude.  —  Ua  dilution  du  sang  par 
des  solutions  de  citrate  de  soude  à  5  p.  100  que, 
selon  les  techniques  anciennes,  on  ajoute  au  sang 
jusqu’à  un  quart  de  son  volume  est  une  êrr'eur 
très  considérable.  Notre  attention  fut  attirée 
pour  la  première  fois  sur  ce  fait  par  un  travail 
de  MM.  GiimEKT  et  Tz.\nk  (C.  R.  Soc.  bioL, 
14  avril  1933)  auquel  les  auteurs  allemands  sont 
restés  sourds.  MM.  Gilbert  et  Tz.vnk  propo¬ 
saient  d’efl'ectuer  la  réaction  en  employant  un 
anticoagulant  fort,  le  r.ulfarsénol  ;  le  simple  rin¬ 
çage  d’un  tube  à  csîai  par  une  solution  de  sulfar- 
sénol  à  10  p.  100  était  tout  à  fait  suffi.sant  pour 
prévenir  la  coagulation. 

Ayant  constaté  plus  tard  que,  au  point  de  vue 
de  la  réaction  qui  nous  occupe,  l’oxalate  donne 
-lies  résultats  identiques  à  ceux  du  sulfarsénol, 
nous  avons  adopté  le  premier  de  ces  deux  corps 


qui  est  bien  meilleur  marché,  et  avons  appliqué 
le  principe  du  rinçage  préconisé  par  MM.  Gilbert 
et  Tzank  à  notre  tube  capillaire. 

1°  Pourquoi  ne  faut-il  pas  diluer  le  sang  sou¬ 
mis  à  l’épreuve?  —  Quand  on  ajoute  du  citrate  de 
soude  à  5  p.  100  en  raison  d’une  partie  pour 
quatre  parties  de  sang,  comme  le  veulent  les 
anciens  procédés,  on  commet  quatre  erreurs  : 

a.  Ue  volume  globulaire  étant  variable  (en 
pratique  entre  30  et  60  p.  100),  on  fait  une  dilu¬ 
tion  chaque  fois  autre,  car  on  dilue  seulement  le 
plasma  et  non  les  globules.  Ua  dilution  variera 
donc  du  simple  au  double. 

b.  Ue  fait  lui-même  de  diluer  le  sang  est  une 
erreur  qu’on  doit  considérer  comme  grossière. 
Si  la  dilution  du  sang  est  faite  par  son  propre 
plasma,  il  y  a  accélération  (Abderhalden, 
Pflug.  Arch.  d.  ges.  Physiol.,  193,  p.  236).  S’il 
s’agit  du  sérum  physiologique  ou  de  citrate,  il 
y  a  ralentissement.  Nos  recherches  personnelles 
sur  le  mécanisme  intime  de  la  réaction  [loc.  cit.) 
expliquent  en  partie  l’influence  de  la  dilution. 

c.  En  ajoutant  au  sarg  un  liquide  de  poids 
spécifique  différent,  on  commet  une  erreur 
chaque  fois  autre  ;  on  ne  connaît  ni  le  poids  spéci¬ 
fique  du  plasma  du  sang  soumis  à  l’examen,  ni 
son  volume  globulaire,  ni  par  conséquent  la 
quantité  de  plasma  à  laquelle  on  ajoute  une  quan¬ 
tité  déterminée  de  citrate,  dont  le  poids  spéci¬ 
fique  est  différent  de  celui  du  plasma. 

d.  On  modifie  par  la  dilution  la  viscosité  san¬ 
guine. 

2»  Il  ne  faut  pas  utiliser  le  sang  veineux.  — 

Dans  bon  nombre  de  cas  on  est  obligé  de  recourir 
à  la  stase  artificielle.  Or,  cette  dernière  modifie 
la  composition  du  sang.  La  ponction  veineuse  est 
incommode  pour  le  médecin,  surtout  en  clientèle 
privée  ;  elle  est  souvent  mal  supportée  ou  même 
refusée  par  le.s'  malade;  dont  les  dispositions  ana¬ 
tomiques  (femmes,  enfants.)  la  rendent  difficile  ; 
enfin  les  ponctions  sinusales,  faites  chez  le  nour¬ 
risson  à  travers  la  grande  fontanelle,  présentent 
une  pratique  qu’on  ne  saurait  appuyer,  s’il  ne 
s’agit  pas  d’urgence  absolue. 

V.  Question  de  priorité.  —  Notre  technique 
fut  publiée  pour  la  première  fois  dans  le  n®  ii 
de  la  Revue  médicale  delà  Suisseromandeenigzs. 
En  1924,  Linzenmeyer  (de  Leipzig)  essaya 
d’adopter  notre  méthode  à  la  dilution  citratée, 
ce  qui  est,  comme  on  le  voit,  une  modification 
fort  maiheureuse  ;  cet  auteur  la  publia  dans  un 
premier  article  sans  citer  notre  nom  (Klinisch 
Woch.,  22  avril  1924,  p.  766),  et  dans  un  autre 
travail  plus  récent  (Miinch.  med.  Woch.,  no  i, 
1925),  en  s'attribuant  le  mérite  d’avoir  «fait  réa- 
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User  à  la  science  un  grand  progrès  »  par  l’intro¬ 
duction  d’une  microméthodé. 

VI.  Les  données  fournies  par  la  réaction. 
—  19  II  ne  faut  pas  tenir  compte  des  petites 
variations  ou  accélération  de  la  vitesse  de  S.  T. 
Sur  ce  point  nous  sommes  d’accord  en  principe 
avec  Becker  {Wien.  kl.  Woch.,  p.  545,  1924). 

Une  série  d’auteurs  considèrent  un  S.  T.  au- 
dessus  de  10  millimètres-heure  comme  pathogno¬ 
monique  d’une  tuberculose  fibreuse  ou  latente. 
C’est  absolument  faux. 

Nous  avons  vu  des  individus  absolument  nor¬ 
maux  faisant  16  au  citrate  ;  au  courant  d’une 
étude  sur  les  variations  postprandiales  de  la 
vitesse  de  S.  T.,  nous  avons  pu  constater  que 
cette  vitesse  variait  dans  un  cas  de  13  à  19,5 
et  à  3,5  millimètres-heure,  les.  trois  prises  de 
sang  étant  effectuées  à  cinq  minutes  d’intervalle, 


Dispositif  pennettant  d’effectuer  une  mesure  de  vitesse  de 
sédio-tassement  en  tube  isolé  (flg.  2  et  3). 
a,  Vis  entrant  dans  un  manchon  de  métal  cylindrique, 
soigneusement  embouti  dans  le  tube  de  caoutchouc  6,  et  per¬ 
mettant  de  faire  une  aspiration  précise  (ce  dispositif  n’est  pas 
obligatoire)  ;  c,  tube  capillaire  en  verre  ;  d,  support  vertical  à 
graduation  millimétrique  (fig,  2). 

a,  Tube  capillaire  en  verre  gradué  ;  6,  plaque  de  caoutchouc 
servant  de  ressort  obturateur  (fig.  3) . 

la  seconde  prise  ayant  suivi  immédiatement 
une  ingestion  d’aliments  ;  une  autre  fois  nous 
avons  vu  la  vitesse  de  sédio-tassement  osciller 
chez  un  même  sujet  entre  i  et  15  millimètres- 
heure  au  courant  _  du  même  jour.  Avec  notre 
méthode  et  toutes  les  autres  qui  ne  commettent 
pas  l’erreur  de  diluer  le  sang,  on  nepeut  considérer 
une  vitesse  de  S.  T.  comme  sûrement  pathologique 
que  si  elle  ^excède  20  millimètres-heure.  Toutefois, 
la  vitesse  de  S.  T.  oscille  le  plus  souvent  chez  les 
adultes  bien  portants  entre  4  à  12  millimètres- 
heure. 

2»  Une  faible  accélération  (jusqu’à  i6  au  citrate 
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ou  jusqu’à  20  à  l’oxalate)  ne  peut  être  envisagée 
que  comme  suspicion  de  maladie,  et  cela  seule¬ 
ment  si  cette  accélération  est  constante  et  n’est 
pai  le  résultat  d’ün  réflexe  (Voy.  notre  travail, 
in  Presse  médicale,  le  13  mai  1925). 

Schématiquement,  on  peut  dire  qu'entre  16  et 
20  millimètres-heure  à  l'oxalate  nous  nous  trouvons 
dans  une  zone  de  transition,  empiétée  aussi  bien 
par  les  normaux  que  par  les  malades.  L’espace 
entre  16  et  20  millimètres-heure  présente  une 
certaine  analogie  avec  le  37°  de  la  température. 

30  Une  vitesse  de  20  millimètres-heure  à  l’oxalate 
et  au-dessus  est  très  rare  chez  l’Individu  sain  ; 
c’est  une  présomption  très  sérieuse  qui  devient 
aux  abords  de  30  millimètres-heure  signe  de 
certitude  d’une  maladie  dont  l’activité  se  répercute 
sur  le  système  humoral. 

Nous  n’avons  pas  le  droit  de  tirer  d’autres 
conclusions  de  la  constatation  d’un  S.  T.  accéléré  ; 
mais  le  fait  lui-même  d’une  répercussion  humorale 
de  l’affection  est  d’une  importance  excessivement 
variable  selon  la  maladie. 

Pratiquement,  presque  toutes  les  maladies 
peuvent,  si  elles  sont  suffisamment  avancées, 
provoquer  une  accélération  du  S.  T.;  c’est  donc 
pour  chaque  maladie  séparément  que  nous  devons 
étudier  le  profit  que  l’on  peut  tirer  de  la  réaction 
qui  nous  occupe. 


>k">h 

Étude  clinique.  —  i»  Maladies  du  snng.  — 
D’une  façon  générale,  les  anémies  donnent  une 
accélération,  mais  celle-ci  dépend  de  facteurs 
différents. 

«.Anémies  PERNICIEUSES.  —  Accélération  due  à 
l’augmentation  du  poids  du  globule  qui  est  sur¬ 
chargé  d’hémoglobine.  Le  globule  isolé  sédimente 
plus  vite  en  cas  d’anémie  pernicieuse  qu’en  cas 
de  chlorose  (BurkER, MmmcA.  med.  Woch.,v-  577- 
1922,  no  16).  L’existence  d’autres  facteurs  est 
néanmoins  probable. 

b.  Anémiesdu  type  de  ea  chlorose.  —  L’accélé¬ 
ration  esttrèsmodérée  et  est  due  surtout  à  la  dilu¬ 
tion  des  globules.  L’accélération  est  bien  moins 
considérable  qu’en  cas  d’anémie  pernicieuse. 

c.  PoEYGLOBULiES.  —  Le  S.  T.  est  au  contraire 
ralenti  (Opitz  et  Fret,  Jahrbuch  f.  Kinderheil- 
kunde,  t.  C,  p.  55, 1922,  Dawidowitz,  Polsk.  Gaz. 
lek.,  p.  746, 1923  in  Zbl.  f.  T.  B.  C.  Forsch.,  etc.) . 

2“  Syphilis.  —  «.La  syphilis  du  nourrisson 
a  été  fort  peu  étudiée  au  point  de  vue  du  S.  T., 
ceci  pour  des  raisons  d’ordre  surtout  technique, 
car  avant  notre  méthode  il  fallait  recourir  à  une 
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ponction  sinusale,  ce  que  de  rares  auteurs  seu¬ 
lement  ont  jugé  possible. 

Actuellement,  notre  méthode  permettant  d’ef¬ 
fectuer  la  réaction  avec  une  goutte  de  Isang  pro¬ 
venant  du  lobule  de  l’oreille,  nous  voulons  espérer 
que  l’application  de  la  réaction  de  S.  T.  à  l’étude 
de  la  syphilis  du  nourrisson  fera  de  grands  pro¬ 
grès,  car  il  est  fort  probable  qu’on  pourra  en  tirer 
des  renseignements  pleins  de  valeur  pour  ce  qui 
concerne  le  diagnostic  et  le  traiternent  de  cette 
affection.  Normalement,  le  S.  T.  est  ralenti  les 
premières  semaines  de  la  vie  et  ne  js’accélère 
qu’après  quelques  semaines  au  moins.  L’accélé¬ 
ration  pourrait  être  considérée  comme  un  stig¬ 
mate  nouveau  de  l’hérédo-syphilis,  qui  rétrocède 
après  un  traitement  suffisant  (Gryorgy,  Münch. 
med.  Woch.,  n^  26,  p.  808,  1921).  Kurth  Bat- 
ZOLD  {Münch.  med.  Woch.,  p.  857,  n^  23,  1922) 
trouve  chez  les  nourrissons  normaux  une  vitesse 
de  7  à  15  millimètres-heure  et  de  22  à  140  chez 
les  luétiques.  La  rétrogradation  après  traitement 
était  souvent,  dans  la  pratique  de  cet  auteur, 
plus  précoce  que  celle  du  Wassermann.  Par  contre, 
NadoIvNY  [Berl.  klin.  Woch.,  p.  998,  1921)  n’a 
pas  été  aussi  heureux  et  n’a  pas  eu  l’occasion 
d’observer  une  telle  rétrogradation  post-thérapeu¬ 
tique  du  S.  T. 

Quant  à  nous,  nous  espérons  que,  grâce  aux 
médications  arsenicales  énergiques  et  appli¬ 
cables  par  voie  sous-cutanée  et  intramusculaire 
qu’on  possède  actuellement  et  qui  permettent 
d’éviter  les  ponctions  sinusales,  la  réaction  de 
S.  T.  permettra  d’espacer  le  Wassermann  ;  nous 
croyons  aussi  qu’elle  permettra  d’éviter  quelque¬ 
fois  des  accidents  d’intolérance  qui  s’accom¬ 
pagnent,  comme  il  nous  est  arrivé  de  le  constater 
chez  des  luétiques  adultes,  de  fortes  accélérations 
de  S.  T. 

b.  Lues  de  e’aduete.  —  C’est  surtout  la  lues 
floride  et  la  paralysie  générale,  avec  les  autres 
variétés  de  la  lues  cérébrale,  qui  donnent  des 
accélérations  (Geaus,  Schweiz.  med.  Woch.,  1924, 
p.  260;  Eersting,  Derm.  Zeitschr.,p.  33,  1923; 
Peaut,  Münch.  med.  Woch.,  p.  280,  1920). 

3“  Malaria.  —  La  malaria  est  une  des  applica¬ 
tions  les  plus  intéressantes  de  la  réaction.  Un 
S.  T.  accéléré  indique  une  mauvaise  défense  de 
l’organisme  et  implique  au  médecin  l’obligation 
de  prendre  d’urgence  les  mesures  les  plus  éner¬ 
giques,  afln  de  fortifier  son  malade  (Maseow, 
Liachowetzki,  Schotter,  Trouchin,  JJ/e  Con¬ 
grès  ■panrusse  de  la  malaria,  février  1925).  Selon 
ScHTUEMAN  (Friedricken  et  G'®,  Hambourg,  1923), 
l’accélération  augmente  après  chaque  accès  et  la 
quinine  ramène  le  S.  T.  à  la  normale.  La  dimi¬ 


nution  de  la  vitesse  de  S.  T.  doit  être  considérée 
comme  un  signe  très  important  du  succès  du 
traitement. 

4®  Tuberculose.  —  Si,  au  courant  du  traitement 
de  la  malaria,  l’étude  du  S.  T.  rend  de  grands 
services,  elle  est,  selon  l’avis  d’une  grande  quan¬ 
tité  d’auteurs,  indispensable  en  phtisiologie.  Cetto 
opinion,  basée  sur  quelques  dizaines  de  mille 
observations,  nous  paraît  juste.  «  Si  la  tubercu- 
lino-réaction  nous  renseigne  sur  la  présence  du 
bacille  de  Koch,  la  réaction  de  S.  T.,  nous  ren¬ 
seigne  sur  l’activité  de  ce  bacille  »,  dit  Ritter 
{Beitr.  z.  Kl.  d.  Tub.,  p.  216,  vol.  56).  Tout  le 
monde  est  d’accord  que  nos  moyens  d’investiga¬ 
tion  sont,  quand  il  s’agit  de  la  tuberculose,  très 
imparfaits.  C’est  donc  avec  la  plus  grande  bien¬ 
veillance  que  nous  devons  accueillir  toute  réac¬ 
tion  qui  présente  des  possibilités  nouvelles  et 
surtout  quand  elle  permet  d’entrer  dans  des 
domaines  encore  peu  ou  pas  explorés.  Il  faut 
avouer  que  nous  sommes  très  mal  renseignés 
sur  les  modifications  de  nos  humeurs  et  de  nos 
globules  rouges  au  courant  du  processus  tuber¬ 
culeux. 

a.  Diagnostic.  —  La  réaction  n’étant  pas  spéelr 
fique,  sa  valeur  diagnostique,  à  proprement  parler, 
est  relativement  restreinte.  C’est  surtout  dans  les 
cas  où  les  autres  moyens  de  diagnostic  sont  insuf¬ 
fisants  (absence  de  rayons  X,  etc.)  que  la  déter¬ 
mination  de  la  vitesse  de  S.  T.  peut  jouer  un  rôle. 

En  général,  les  vitesses  de  sédio-tassement 
basses,  au-dessous  de  5  millimètres-heure,  sont 
rares,  même  chez  les  latents  et  les  fibreux.  La 
constatation  répétée  plusieurs  fois  d’un  S.  T.  très 
lent  rend  par  conséquent  le  diagnostic  d’un 
processus  actif  relativement  peu  probable. 

Le  ‘diagnostic  anatomique  de  la  lésion  est 
impossible  an  moyen  du  S.  T. 

b.  Pronostic  et  appréciation  de  e’état  de 
EA  MAEADIE,  —  Tant  que  chez  un  bacillaire  évolu¬ 
tif  le  S.  T.  est  normal,  le  pronostic  approché  reste 
aussi  favorable  que  l'état  delà  lésionle  permet.  Quand 
le  S.  T.  s’accélère,  le  pronostic  s’aggrave  franche¬ 
ment  et  si,  à  ce  moment,  une  intervention  théra^ 
peutique,  pneumothorax  par  exemple,  ne  par¬ 
vient  pas  à  remettre  les  choses  en  ordre,  on  peut 
considérer  que  le  rnalade  court  un  grand  danger. 

Toutefois  il  est  bon  de  se  rappeler  que  certaines 
complications,  comme  les  exsudats  ou  les  maladies 
intercurrentes  (grippe,  etc.),  peuvent  provoquer 
des  accélérations  considérables,  qui  seront  d’ail¬ 
leurs  passagères,  si  elles  n'ont  pas  compromis 
d’une  manière  définitive  la  résistance  de  l’orga¬ 
nisme. 

c.  CoNTRÔEE  THÉRAPEUTIQUE.  —  Après  un 
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pneumothorax,  surtout  si  le  collapsus  est  plus 
pu  moins  complet,  il  est  souvent  très  difficile  de 
se  rendre  compte  de  l’évolution  que  prend  la 
maladie,  car  les  rayons  et  l’auscultation  ne  four¬ 
nissent  plus  de  renseignements  suffisants,  hes 
symptômes  subjectifs  étant  insuffisants,  eux  aussi, 
les  quelques  signes  objectifs  qui  restent  à  notre 
portée  acquièrent  une  très  grande  importance  ; 
parmi  ces  signes  la  vitesse  de  S.  T.  doit  être 
considérée  comme  un  des  plus  importants. 

Ainsi  les  pneumos  à  évolution  favorable  voient 
lenr  vitesse  de  S.  T.  revenir  assez  vite  à  des  chiffres 
presque  ou  tout  à  fait  normaux.  On  peut  affirmer, 
disait  dernièrement  Klakr  (Beitr.  z.  Klin.  d. 
Tub.,  p.  222,  vol.  56),  que  «  les  modifications 
du  S.  T.  suivent  l’évolution  de  la  maladie  ». 

Des  opinions  analogues  ont  été  formulées  par 
SAROMONet  Vartis  (C.  R.  Soc.  hiol.,  18  mars  1925)  ; 
Gardère  et  IvYON  [Paris  méd.,  3  janv.  1925), 
Maevé  [Rev.  belge  de  la  tuberc.,  avril  1924)  et 
Dumont  [Arch.  méd.  belges,  1924,  p.  778).  • 

En  collapsothérapie,  l’étude  du  vS.  T.  et  de  la 
formule  d’Arneth  est  une  nécessité,  écrivent 
Mureat  et  Papanicoeau  [Zchr.  j.  Tuberc.,  vol.  42- 
p.  143,  1925,  analysé  brièvement  par  Mouzon 
in  Presse  médicale).  Eeiasberg]  et  Can  [Jalirb. 
f.  Kinderheilkunde,  1924)  considèrent  que  chez 
les  enfants  apyrétiques  auxquels  on  applique  le 
pneumothorax,  les  modifications  du  S.  T.  sont 
spécialement  significatives.  Krimphoe  [Beiir.  z. 
Kl.  der.  Tub.,  vol.  55,  p.  365)  trouve  que  le 
vS.  T.  est  un  très  bon  contrôleur  du  traitement, 
mais  il  insiste,  et  avec  raison,  sur  le  fait  qu’on 
n’est  pas  en  droit  de  cesser  le  traitement  dès 
que  le  S.  T.  redevient  normal  (comme  certains 
ont  essayé  do  le  faire  pour  le  pneumothorax). 
Par  contre,  le  S.  T.  accéléré  est  une  indication 
formelle  pour  la  continuation  du  traitement. 

Pour  ce  qui  concerne  la  tuberculinothérapie  — 
qui  est  si  peu  en  faveur  que  même  quelques  pré¬ 
parations  à  base  de  cette  substance  portent  en  - 
France  des  noms  qui  ne  feraient  jamais  penser  à 
1  ’origine  réelle  du  produit  —  nous  serons  très  bref. 
Si  au  courant  du  traitement  tuberculinique  le 
vS.  T.  s’accélère,  c’est,  selon  les  dires  de  certains 
auteurs  (Tegtmeyiîr,  Deîifec/s.  med.  Woch.,-p.  990, 
1924,  et  p.  1113,  1923),  une  indication  de  la  plus 
haute  importance  et  il  est  indispenssblc  de  dimi¬ 
nuer  immédiatement  les  doses.  Au  contraire, 
pour  ce  qui  est  des  cas  qui  ne  réagissent  pas  au 
S.  T.,  on  peut  même  envisager  l’augmentation 
de  celles-ci.  De  sédio-contrôle  de  la  tnberculino- 
thérapie  permettrait  d’éviter  toutes  réactions 
de  foyer. 

.  On  a  voulu  faire  de  cette  tuberçulino-sensi- 
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bilité  un  moyen  de  diagnostic  de  l’évolutivité 
des  lésions.  Mais  jusqu’à  présent  on  n’a  -pu  s’en¬ 
tendre  sur  ce  qui  revient  aux  variations  provoquées 
par  une  trop  grande  sensibilité  à  la  tuberculine, 
qui  serait  propre  aux  évolutifs  (Grafe  et  Rhein- 
WEIN,  Klin.  Woch.,  n^  19,  1922  ;  Beitr.  z.  Kl.  der 
Tuberc.,  vol.  54,  p.  402,  et  vol.  58,  p.  346; 
Grafe,  Ibid.,  vol.  59,  p.  617, 1924  et  vol.  61,  p.  719, 
1925),  aux  variations  physiologiques  (Bûcher,  Berl. 
klin.  Woch.,  p.  323,  1921  ;  Dandsberg,  C.  R  Soc. 
biol.,  p.  1341,  15  uov.  1923  ;  Popper  et  Kreind- 
EER,  Presse  médicale,  17  déc.  1924  ;  Josefowh'z, 
Med.Klin.,n°  J^o,  p.  1288, 1922;  Hieee, 

/.  Kinderheilkunde,  vol.  2842)  et  aux  variations 
brusquas  et  réflexes  (Baeachowsky,  Presse  médi¬ 
cale,  13  mai  1925).  Graefe  et  Riieinwein  se 
ba  '.euts  ir  de  1  accélérations  post- tuberculiniques  de 
2,5  millimètrcî-hcure  pour  affirmer  l’évoluti¬ 
vité.  Pcrsomiclîcmcnt,  nous  avons  observé  des 
variations  ajmnt  un  caractère  réflexe  suivant 
de  une  à  cinq  minutes  près  l’ingestion  alimentaire 
et  qui  pouvaient,  dans  certains  cas,  atteindre  de.s 
accélérations  de  5,5  millimètres-heure.  Les  plus 
grandes  variations  au  courant  d’une  journée 
ont  été  dans  no  i  observations  une  fois  un  ralen¬ 
tissement  de  15  ài  millimètre-heure  et  une  autre 
fois  20  à  3  millimètres-heure  (chez  le  bien  por¬ 
tant). 

Quoique  l’idée  de  Graefe  et  Rheinwein  soit 
très  intéressante,  il  nous  paraît  nécessaire  de 
garder  irour  le  moment  encore  une  certaine 
réserve  vis-à-vis  la  nouvelle  méthode  de  diagnos¬ 
tic  proposée  par  ces  auteurs. 

Enfin,  quand  il  s’agit  à’ autres  traitements  (radio¬ 
thérapie  directe  et  indirecte,  cure  d’altitude,  de 
repos, etc. ),'bn  observe  un  parallélisme  assez  étroit 
existant  entre  l’évolution  de  la  maladie  et  la 
vitesse  de  vS.  T.  Souvent  le  S.  T.  est  plus  sensible 
que  la  température.  Si,  malgré  le  traitement,  la 
maladie  progresse,  un  S.  T.  normal  ou  légèrement 
accéléré  finit  par  s’accélérer  encore  plus  ;  par 
contre,  s’il  était  déjà  accéléré  et  que  le  traitement 
agisse  favorablement,  le  S.  T.  commence  à  se 
ralentir  ;  un  S.  T.  accéléré  et  stable  témoigne  de 
l’iiisuffisancç  du  traitement. 

d.  SlGNnUCATION  DE  EA  RÉACTION  DE  S.  T. 
AU  COURANT  DE  EA  TUBERCUEOSE.  —  Il  ne  faut 
j  amais  oublier  que  le  S.  T.  n’a  pas  de  signification 
propre  et  qu’il  ne  reflète  que  des  modifications  'de 
l'organisme  dues,  à  leur  tour,  à  l’activité  directe 
ou  indirecte  de  la  maladie. 

Quand  il  s’agit  de  tuberculose  pulmonaire, 
la  pratique  montre  que  les  modifications  en  ques¬ 
tion  sont  de  telle  nature,  qu’elles  ne  peuvent  être 
supportées  pendant  longtemps  par  le  malade. 
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Si  le  traitement  intervient  favorablement  ou 
si  l’organisme  lui-même  parvient  à  maîtriser 
l’affection,  ces  modifications  (dont  nous  ignorons 
exactement  la  nature,  mais  dont  l’existence  nous 
a  été  révélée  par  le  parallélisme  souvent  frap¬ 
pant  entre  l'évolution  de  la  maladie  et  celle  de  la 
réaction  de  S.  T.)  peuvent  rétrocéder,  et  le  témoi¬ 
gnage  impartial  du  S.  T.  sera  à  ce  moment  par¬ 
ticulièrement  intéressant. 

I/’observation  courante  montre  que,  malheu¬ 
reusement,  ce  n’est  qu’assez  rarement  que  l’or¬ 
ganisme  tuberculeux  arrive  lui-même  et  sans  aide 
à  réparer  les  modifications  en  question.  C’est 
pourquoi  le  S.  T.  accéléré  peut  êti-e  considéré 
comme  étant  de  pronostic  réservé  et  qui  devient 
franchement  grave,  si  tous  les  traitements  sont 
restés  au  point  de  vue  S.  T.  sans  effet. 

Souvent,  surtout  au  début  de  la  maladie, 
l’accélération  du  S.  T.  fait  partie  d’un  tableau 
clinique  assez  net,  et  ceci  à  tel  point  que  quelques 
phtisiologues  ont  même  déclaré  la  réaction  de 
S.  T.  à  peu  près  inutile  (Wladimirowa,  Kasanski 
Medizinski  Journal,  1924  ;  Altertiiuïm,  Beiir.  z. 
Kl.  der  Tub.,  1923,  p.  511  ;  Voekers,  Bei/r.  z. 
Kl.  der  Tub.,  vol.  57,  p,  35g,  1924). 

Sans  vouloir  discuter  leur  opinion  qui  est  très 
peu  partagée,  nous  croyons  devoir  accorder  en 
passant  notre  attention  aux  cas  où  il  y  a  dis¬ 
cordance  entre  les  signes  cliniques  et  les  données 
du  S.  T.  A  ce  point  de  vue,  la  réaction  qui  nous 
occupe  ne  se  distingue  en  rien  de  toutes  les  autres 
réactions  biologiques  spécifiques  ou  non  :  une 
réponse  négative  n’a  pas  une  grande  valeur,  de 
même  que  l’absence  d’une  série  de  signes  cliniques 
a  maintes  fois  induit  en  erreur  ;  mais,  par  contre, 
la  constatation  d’un  S.  T.  accéléré  (comme  la  pré¬ 
sence  de  ces  signes)  a  une  importance  très  grande. 

C’est  ainsi  que  quelquefois  l’accélération 
du  S.  T.  est  le  premier  avertissement  de  la  trop 
grande  intensité  du  traitement.  «Trois  cas  ont 
été  spécialement  impressionnants,  dit  Rennen- 
BAUM  {Beitr.  z.  Kl.  der  Tub.,  vol.  57,  p.  263), 
deux  cas  de  radiothérapie  profonde  et  un  cas 
d’application  d’ectebine  (i).  h’état  général  des 
malades  n’empirait  pas  ;  absence  de  toux,  de 
température  et  même  légère  augmentation  de 
poids.  Te  S.  T.  accéléré  fut  le  seul  symptôme  qui 
provoqua  une  observation  minutieuse  et  celle-ci 
amena  des  constatations  cliniques  indubitables...  » 

D’autres  fois,  après  une  poussée,  la  persistance 
de  l’accélération  du  S.  T.  est  le  dernier  symptôme 

(:)  E’ectcbiiic  est  un  mélange  de  bacilles  de  Koch  tués  et 
de  tuberculine,  qu’on  emploie  sous  forme  de  pommade,  grâce  â 
quoi  les  réactions  sont  moins  vives  que  s’il  s’agit  d’injection, 
la  peau  ayant  une  action  atténuante  sur  le  médicament. 


de  l'activité  de  la  maladie  qui,  comme  dit  le 
même  Rennenbauii  {loc.  ci/l.),  «  prouve  qu’il  n’y 
a  pas  encore  de  restilutio  ad  integrurn,  ce  qui 
engage  à  la  plus  grande  prudence  »  (2). 

Kn  résumé,  l’accélération  du  S.  T.  nous  révèle 
l’existence  de  modifications  obscures  de  l’orga¬ 
nisme  au  sujet  desquelles  nous  ne  savons  qu’une 
seule  chose  certaine,  c’est  qu’elles  ne  sont  pas 
compatibles  avec  une  longue  survie  :  l’une  des 
deux,  cette  .série  de  modifications  en  question  ou 
la  vie,  cède  d’habitude  la  place  à  l’autre. 

5"  Affections  gynécologiques  et  chirurgicales. 
—  S’il  s’agit  d’opérer  pour  une  affection  gynéco¬ 
logique  chronique,  qui  se  présente  comme  suite 
à  une  autre  maladie,  celle-ci  d’origine  septique, 
il  est  fort  xirobable  que  la  cicatrisation  ne  se  fera 
pas  par  première  intention,  si  le  S.  T.  n’est  pas 
revenu  à  la  normale  ;  l’accélération,  est  une 
contre-indication  opératoire  et  il  vaut  mieux 
attendre,  si  cela  n’offre  pas  d’inconvénients.  Ta 
vitesse  de  S.  T.  peut  «  pour  le  chirurgien  donner 
des  renseignements  au  point  de  vue  refroidisse¬ 
ment  d’une  collection  »  (Grijiberg,  Gazette  des 
hôpitaux,  n°  loi,  18  déc.  1924,  p.  1170),  et  nous 
ajouterons  que  ces  renseignements  sont  de  plus 
grande  utilité  surtout  dans  les  cas  où  le  S.  T.  se 
montre  plus  sensible  que  la  température  et  la  for¬ 
mule  leucocytaire.  C’est  pourquoi  de  nombreux 
auteurs  recommandent  très  chaleureusement  l’em¬ 
ploi  de  la  réaction  avant  l’opération  (Seîïz, 
Artz.  Ver.  Fr.  a.  il/.,  ii  juin  1925  ;  Haeeer,  Arch, 
/.  klin.  Cliir.,  p.  73g,  1923  ;  Sontag,  Med,  Ges. 
Leipzig,  10  juillet  1923  ;  FaeTA,  Zentralbl.  f.  Gyn., 
n»  26,  1924  ;  Gragert,  Deutsch.  Ges.  /.  Gyn., 
Tagung,  Innsbruk,  7  octobre  1922  ;  Schumacher 
et  VoGEE,  Arch.  f.  Gynec.,  119  ;  Friedeander, 
Amer.  Journ.  oj  Obsi.  and  Gy février  1924; 
Frdmmeet,  ZM.  f.  Gyn.,  iF  6,  1924  ;  Gansee, 
Münch.  rned.  Woch.,  p.  578,  1922  ;  C.-vrdaneus, 
Deutsch.  mcd.  Woch.,  18  avril  1924,  p.  513. 

S’il  s’agit  à’ appendicite,  l’accélération  est  habi¬ 
tuelle  mais  moins  précoce  que  s’il  s’agit  d’une 
annexite  (JosEF  et  Marcus,  Med.  Klin.,  p.  607, 
1923).  Selon  ces  auteurs,  une  annexite  aiguë  pro¬ 
voque  l’accélération  dans  les  trente  heures  qui 
suivent  le  premier  symptôme,  ce  qui  ne  serait 
pas  la  règle  pour  l’appendicite.  Tes  appendicites 
perforées  donneraient,  selon  HaeeberG  {Hygiea, 
31  août  1924),  une  accélération  même  dans  les 
cas  à  température  normale,  ce  qui  n’est  pas  l’avis 
de  v.  Dahi,  {Zbl.  f.  Chir.,  11°  ii,  a,  1924). 

Si  l’opération  a  été  exécutée  pour  traiter  une 

(1)  Il  est  lix's  utile  de  dresser  dc.s  courbes  de  S.  T.,  ana¬ 
logues  aux  courbes  thermiques. 


PARIS  MÉDICAL 


30  Octobre  1^26. 


338 

maladie  qui  accélère  le  S.  T.  (néoplasme,  bacil¬ 
lose) ,  l’évolution  du  S.  T.  donne  une  bonne  idée 
des  résultats  opératoires,  comme  c’est  le  cas  pour 
1  a  thoracoplastie,  la  phrénicotomie  (Duli,,  Münch. 
med.  Woch.,  27  mars  1923),  ou  quand  il  s’agit  de 
néoplasme  et  qu’on  craint  une  récidive  (Gkagert, 
Arcli.  /.  Gynecol.,  no  118,  p.  421,  1923).  Mais  il 
ne  faut  pas  oublier  que  tout  traumatisme  même 
aseptique,  fracture  ou  plaie  opératoire,  provoque 
une  accélération  assez  précoce  et  le -plus  souvent 
passagère,  mais  persistant  tout  de  même  un  cer¬ 
tain  temps  (Hai,i,er,  .Arch.  j.  klin.  Chir.,  p.  739, 
1923;  Kupkeriberg,  Aertzl.  Ver.,  Mayence,  24  oc¬ 
tobre  1922  ;  hoHR,  Deutsch.  med.  Woch.,  p,  388, 
1922). 

6“  Néoplasmes-  —  Le  déveloiDpemeiit  du  néo¬ 
plasme  provoque  une  accélération  du  S.  T. 
Personnellement,  nous  avons  pu  la  constater 
assez  souvent.  Elle  est  parfois  très  considérable. 

S’il  s’agit  de  diagnostic  différentiel  entre  le  cancer 
etle spasme,  l’accélération  parle  en  faveur  du  can¬ 
cer,  mais  l’absence  de  la  réaction  est  sans  aucune 
signification  au  début  de  la  maladie. 

S’il  s’agit  de  diagnostic  différentiel  entre  n.lcere 
et  cancer,  il  faut  tenir  compte  de  ce  que  le  cancer 
est  susceptible  de  provoquer  des  accélérations  plus 
fortes  que  les  ulcères  (il  n’est  pas  question,  bien 
entendu,  de  perforations).  Mais  une  faible  accélé¬ 
ration  ne  permet  encore  aucune  conclusion. 

70  Psychiatrie.  —  Les  affections  non  organiques 
ont-un  S.  T.  normal  (Glaus,  Schweiz.  med.  Woch., 
1924,  p.  260  :  Burcher,  loc.  cil.). 

L’hystérie  et  les  psychopathies  ne  produisent 
aucune  accélération;  selon  Loewenberg  (Zsc/jr. /. 
Neurologie,  87,  p.  197),  il  y  aurait  certain  paral¬ 
lélisme  entre  l’évolution  des  maladies  du  groupe 
de  la  démence  précoce  et  le  S.  T. 

Les  affections  organiques  sont  variables  au 
point  de  vue  S.  T.  L’encéphalite  épidémique 
donne  des  accélérations  d’une  manière  incons¬ 
tante  (Lorenïz  et  Berger,  Deutsch.  med.  Woch., 
n®  23,  1924). 

8°  Autres  affections.  -  Comme  nous  l’avons 
déjà  dit,  presque  toutes  les  maladies  peuvent 
arriver  à  influencer  d’une  manière  directe  ou 
indirecte  le  système  humoral  et  provoquer  une 
accélération  du  S.  T.  L’énumération  en  serait 
trop  longue  ;  nous  ne  citerons  ici  que  la  leishma¬ 
niose,  car  son  étude  paraît,  selon  Lisenko 
{Turkestanski  medüzinski  Journal,  avril  1925), 
avoir  thie  certaine  importance  pratique  :  les  cas 
à  S.  T.  accéléré  seraient  ceux  où  le  traitement 
habituel  se  montre  insuffisant  et  devrait  être 
modifié. 


Tout  ce  qui  vient  d’être  dit  nous  amène  à 
conclure  que  la  réaction  de  ,3.  T.  (qui  devrait  être 
considérée  non  comme  une  réaetion,  mais  comme 
un  symptôme) .  présente  un  réel  enrichissement 
de  nos  méthodes  d’investigation.  Nous  savons 
aujourd’hui  un  peu  plus  qu’hier  ce  qui  se  passe 
dans  l’organisme  du  malade,  et  ce  «  quelque 
chose  de  plus  »  reflète  fidèlement  dans  une  série 
de  cas  les  résultats  de  nos  interventions  théra¬ 
peutiques.  Avons-nous  le  droit  de  l’ignorer  ? 
On  peut  considérer  comme  prouvé  que  l’accélé¬ 
ration  du  S.  T.  est  duc  non  seulement  aux  modi¬ 
fications  du  plasma,  comme  on  l’a  cru  à  un  certain 
moment,  mais  aussi  à  des  altérations  globulaires 
(Abderiialuen,  Münch.  med.  Woch.,  1921, 
P'  973',  Pfl-  Mch.der  ges.  Phys.,ig^i  Brokmann 
et  Hirtzfeed,  Jahrbuch  f.  Kinderheükunde, 
vol.  105,  p.  55  ;  Oi’iTz  et  Frei,  Ibid.,  loc.  cü.  ; 
Balachowsky,  loc.  cü.). 

Quand  il  s’agit  d’altérations  secondaires  d’autres 
tissus,  du  tissu  musculaire  ou  adipeux  par  exemple, 
le  médecin  se  considère  comme  obligé  d’en  tenir 
compte  :  il  fait  peser  son  malade,  il  se  renseigne 
sur  l’amaigrissement  de  ce  dernier  et  prend  des 
mesures  en  conséquence. 

Mais  s’il  tient  compte  des  modifications  patho¬ 
logiques  indirectes  des  tissus  musculaires,  adipeux 
et  autres,  pourquoi  ignorerait-il  les  modifications 
du  tissu  sanguin,  modifications  souvent  plus 
précoces  et  en  même  temps  plus  mobiles  vis-à- 
vis  de  l’évolution  des  lésions  que  celles  des  autres 
tissus,  atteints  eux  aussi  plus  ou  moins  indirecte¬ 
ment  par  l’évolution  du  processus  pathologique  ? 

Nous  croyons  qu’il  ne  saurait  le  faire,  surtout 
en  ce  qui  concerne  les  modifications  qui  se  tra¬ 
duisent  par  des  accélérations  du  S.  T.,  car  il  se 
priverait,  dans  bien  des  cas,  d’une  source  de  ren¬ 
seignements  extrêmement  utiles. 
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SUR  UN  CAS  DE 

TUBERCULOSE  PULMONAIRE 
ASSOCIÉE  A  LA  SYPHILIS 
AMÉLIORÉE  SENSIBLEMENT 
APRÈS  LE  TRAITEMENT 
ANTISYPHILITIQUE 


le  D'  Elle  LIBEROPULO 


Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  dans 
notre  clinique  pathologique  un  cas  de  syphilis 
associée  à  la  tuberculose  pulmonaire,  dont  nous 
exposons  l’histoire  clinique  parce  que  c’est  un 
cas  vraiment  digne  d’être  référé  comme  démons¬ 
tration  de  l’influence  bienfaisante  que  le  traite¬ 
ment  spécifique  antisyphilitique  peut  exercer 
sur  l’infection  tuberculeuse  évoluant  sur  un  sujet 
syphilitique. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  trente-cinq  ans,  de  la 
profession  de  coiffeur.  De  l’anamnèse  familiale 
il  résulte  qu’il  a  des  antécédents  cardiopathiques  ; 
dans  son  enfance,  le  malade  a  souffert  d’adénites 
cervicales  et  inguinales  suppurées,  dont  il  est 
resté  des  cicatrices. 

A  vingt  ans  il  s’est  infecté  de  syphilis  et,  à 
vingt-neuf  ans,  il  a  souffert  d’une  pneumonie 
aiguë.  Il  est  buveur  et  fumeur  modéré. 

De  29  novembre  1922,  le  malade  accuse  une 
indisposition  générale,  caractérisée  par  des  fris¬ 
sons  et  une  augmentation  de  la  température, 
il  a  été  obligé  de  s’aliter.  A  ces  symptômes 
persistants  s’étaient  ajoutés  la  toux  accom¬ 
pagnée  d’expectoration  hématique  et  un  point 
de  côté,  qui  s’augmentait  en  respirant,  en 
correspondance  de  la  région  interscapulaire 
gauche. 

De  4  décembre  il  entre  dans  notre  clinique. 


Appareii,  respiratoire.  —  Rien  à  l’inspec¬ 
tion.  A  la  palpation,  on  remarque  une  augmenta¬ 
tion  légère  des  vibrations  vocales  dans  la  région 
sous-épineuse  et  interscapulaire  gauche  où  à  la 
percussion  on  trouve  de  la  matité. 

A  l’auscultation,  la  respiration  est  très  rude. 
Dans  la  région  latérale  du  thorax  gauche  on  a 
matité,  souffle  tubaire  et  râles  sous-crépitants. 

Dans  la  région  interscapulaire  droite  on  a  une 


légère  matité  avec  quelques  râles  sibilants  et 
râles  humides  à  petites  et  moyennes  bnlles,  les¬ 
quelles  se  répandent  aussi  vers  la  base. 

Appareil  circulatoire.  —  Pouls  fréquent, 
plutôt  mou.  On  note  à  l’auscultation  l’accentua¬ 
tion  du  second  ton  sur  la  pulmonaire. 

Appareil  digestif.  —  Il  y  a  constipation, 
météorisme  marqué. 

Foie,  rate.  —  Normaux. 

Système  nerveux.  —  Rien  à  remarquer. 

Appareil  lymphatique.  —  Polymicroadénie 
cervicale-inguinale. 

Examens  exécutés.  —  Examen  microsco¬ 
pique  du  crachat.  —  Présence  du  diploccque 
capsulé.  Absence  du  hacille  de  Koch,  recherché 
aussi  par  la  technique  de  Uhlenhut.  Cuti-réac¬ 
tion  tuberculinique  négative. 

Piqûre  exploratrice  de  la  plèvre  pratiquée  à 
l’hémithorax  gauche,  donne  issue  à  une  petite- 
quantité  de  liquide  trouble  fibrineux  et  à  l’exa¬ 
men  microscopique  on  remarque  la  prédominance- 
des  polynucléaires. 

Réaction  de  Wassermann.  —  Positive 

(+  +  +)• 

Examen  de  l’urine.  —  En  dehors  des  traces 
d’albumine,  rien  de  pathologique. 

Examen  radio.scopique.  —  Diminution  de  la 
transparence  aux  lobes  supérieurs  des  deux 
poumons,  plus  marquée  à  gauche  ;  la  trachée 
déviée  à  droite. 

Pendant  les  jours  suivants,  la  fièvre  conti- 
nne  avec  de  petites  oscillations  entre  38°,9  et 
390,4,  et  cela  jusqu’au  neuvième  jour  de  la  ma¬ 
ladie.  Ensuite  peu  à  peu  eUe  diminue  jusqu’à 
l’apyrexie,  au  treizième  jour  de  dégence.  Des 
phénomènes  pulmonaires  allaient  graduellement 
en  résolution,  lorsque  au  quinzième  jour  la  fièvre 
se  rallume  et  atteint  380,8.  D’examen  objectif 
révèle  la  diffusion  des  phéomènes  pulmonaires; 
deux  jours  après  on  a  une  défervescence  remar¬ 
quable  et  ensuite  la  température  oscille  entre 
37°.  37°.2  37°, 5-  De  vingt-cinquième  jour  de  la 
maladie,  la  fièvre  prend  le  type  intermittent  et 
largement  rémittent,  en  oscillant  entre  le  maxi¬ 
mum  de  390,2, 39°,5, 39°, 7,  et  le  minimum  de  370,5, 
370,  jusqu’au  quarante-huitième  jour  de  la 
maladie. 

A  l’examen  objectif  de  l’appareil  respiratoire 
on  note  à  V auscultation  la  présence  de  râles  sous- 
crépitants  au  lobe  supérieur  gauche,  suitout  en 
correspondance  des  régions  sus  et  sous-clavicu¬ 
laires;  à  l’hémithorax  droit,  dans  la  région  inter- 
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scapulaire  et  infrascapulaire  on  relève  un  son 
tympanique  et  des  râles  sous-crépitants.  Il 
semble  donc  évident  qu’après  la  résolution  des 
symptômes  de  pneumonie  diplococcique  il  s’est 
développé  des  symptômes  de  broncho-pneumonie. 

Ces  symptômes  n’ont  ressenti  aucune  influence 
des  traitements  les  plus  variés  et  intensifs  aux¬ 
quels  a  été  soumis  le  patient.  Donc,  chez  ce  sujet 
qui  avait  souffert  dans  son  enfance  d’adénites 
de  nature  certainement  tuberculeuse,  il  était 
bien  logique  de  penser,  aussi  en  considération  de 
l’amaigrissement  progressif,  à  l’infection  tubercu¬ 
leuse,  et  cela,  malgré  l’absence  persistante  de 
bacilles  de  Koch  dans  les  crachats  et  malgré  les 
recherches  négatives  à  la  cuti-réaction  tubercu¬ 
linique. 

D’autre  part  l’infection  syphilitique  antécé¬ 
dente,  la  réaction  positive  de  Wassermann.  Des 
résultats  négatifs  des  recherches  relatives  à  la 
tuberculose  pourraient  faire  penser  à  une  étiologie 
syphilitique  possible  de  la  maladie  ;  pour  ces 
considérations  et  en  raison  de  la  persistance  in  va¬ 
riée  des  symptômes  pulmonaires,  nous  avons  voulu 
essayer  un  traitement  antisyphilitique  pour 
voir  quelle  influence  il  aurait  sur  le  cours  de 
l’affection,  et  en  consSquence  quelle  part  l’in¬ 
fluence  syphilitique  pouvait  avoir  sur  le  dévelop¬ 
pement  clinique  du  cas  en  question. 

Nous  avons  donc  entrepris  un  traitement  avec  des 
sels  de  mercure  (salicylate  de  mercure)  :  les  bons 
résultats  de  ce  traitement  spécifique  n’ont  pas 
tardé  à  se  révéler  ;  en  effet,  la  température  com¬ 
mença  à  baisser,  la  toux  diminua  d’intensité, 
ainsi  que  la  quantité  de  l’expectoration  ;  les  condi¬ 
tions  générales  s’améliorèrent  rapidement  (aug- 
mèntation  du  poids  de  3  kilogrammes).  Des 
symptômes  objectifs  concernant  l’appareil  res¬ 
piratoire  subirent  une  remarquable  amélioration 
progressive,  à  ce  point  que  le  malade,  à  la  sortie 
de  la  clinique,  présentait  des  signes  évidents 
d’une  sclérose  pulmonaire. 

En  conclusion,  au  point  de  vue  pratique,  il  est 
intéressant  de  constater  que  le  traitement  spé¬ 
cifique  antisyphilitique  peut  exercer  une  influence 
favorable  même  sur  l’infection  tuberculeuse 
évoluant  chez  un  sujet  syphilitique. 


30  Octobre  ig26. 

ACTUALITÉS  MÉDiCALES 

ÉtuddS  sur  les  cachexies  des  nourrissons. 

Dans  les  cachexies  des  nourrissons,  l'examen  clinique, 
pas  plus  que  l’anatomie  pathologique,  ne  permet  en 
général  de  classer  les  faits  observés,  d’en  saisir  la  cause 
et  d’y  opposer  par  suite  une  thérapeutique  appropriée. 
M.  lyfîvY  (Thèse  de  Paris,  1026)  vient  récemment,  dans 
un  travail  de  physio-pathologie,  d’essayer  d’y  apporter 
quelque  clarté,  plus  particulièrement  d’étudier  dans  ces 
cas  le  fonctionnement  rénal,  l’acidose,  et  une  tentative 
de  traitement  par  l’extrait  thyroïdien  et  l’insuline. 

I,e  joncHonnemeni  rénal  du  nourris.son  est  identique 
à  celui  de  l’adulte.  En  étudiant  ce  fonctionnement  par  le 
dosage  de  l’urée  sanguine  ou  céphalo-rachidienne  (par  une 
micro-méthode),  surtout  en  déterminant  la  valeur  de  la 
concentration  maxima,  on  peut  déceler  et  mesurer  une 
altération  plus  ou  moins  grave  du  fonctionnement 
rénal,  véritable  néphrite  jonctionnelle.  Une  chute  impor¬ 
tante  de  la  concentration  maxima  comporte  toujours 
un  pronostic  vital  très  grave  ;  à  l’opposé,  une  bonne 
concentration  permet  de  conserver  un  espoir  de  guérison. 

D’auteur  étudie  ensuite  l’aciVfose  chez  les  nourrissons 
cachectiques.  Tant  que  les  nourrissons  s’alimentent,  on 
ne  constate  pas  d’acétonurie  ;  elle  n’apparaît  que  lorsque 
l’alimentation  devient  impossible.  En  somme,  la  cachexie 
en  elle-même  n’est  pas  un  facteur  d’acétonurie.  Précisant 
le  mécanisme  de  l’excrétion  des  corps  acétoniques  et 
cétoniques  dans  les  urines,  M.  Lévy  constate,  comme 
l’avait  fait  Chabanier  chez  l’adulte,  que  l’acétonurie 
n’apparaît  que  lorsqu’il  y  a  un  abaissement  suffisant  de  la 
glycémie. 

Recherchant  ensuite  la  réserve  alcaline,  l’auteur  montre 
qu’il  n’y  a  aucun  parallélisme  entre  le  taux  de  l’azotémie 
et  celui  de  la  réserve  alcaline.  Une  forte  azotémie  (par 
exemple  5‘‘'',93)  ne  comporte  pas  en  elle-même  nn  abaisse 
ment  de  la  réserve  alcaline,  et  celle-ci  peut  avoir  un  taux 
normal  avec  une  forte  azotémie. 

Étant  donnés  les  besoins  calorifiques  exagérés  des 
nourrissons  cachectiques,  et  l’heureux  effet  de  l’admi¬ 
nistration  de  sucre,  il  paraît  logique  d’e.ssayer  l'insuline 
qui  permet  une  utilisalion  immédiate  et  intense  du  sucre. 
L’enfant,  mis  à  un  régime  alimentaire  hypenucré,  reçoit 
3  à  5  unités  cliniques  d’insuline  par  kilogramme  et  par 
jour;  une  heure  et  demie  à  deux  après  l’administration 
d’insuline,  on  injecte  3  à  12  grammes  de  sucre  en  solution 
à  300  p.  1000,  suivant  le  poids  et  la  dose  d’insuline.  La 
durée  de  la  cure  d’imsuline  est  de  huit  à  vingt  jours, 
elle  peut  être  renouvelée  après  quatre  à  dix  jours  de 
repos.  Avec  cette  médication,  on  peut  obtenir  des  accrois¬ 
sements  de  poids  variant  de  85  à  135  grammes  par  jour; 

L’emploi  de  l’extrait  thyroïdien  semble  avoir  donné  des 
résultats  meilleurs  que  celui  de  l’insuline.  On  introduit 
chaque  jour  sous  la  peau  des  doses  énormes  d’extrait 
thyroïdien,  oiif,o25  à  oii'',ioo,  la  durée  des  séries  d’injec¬ 
tions  oscillant  entre  six  et  huit  jours.  Avec  la  médication 
thyroïdiemie  on  obtient  des  accroissements  journaliers 
de  100  à  155  grammes.  Entre  les  deux  modes  de  traite¬ 
ment,  aucune  règle  précise  ne  permet  le  choix  :  on  se 
guidera  surtout  sur  les  résultats. 

Cette  thérapeutique  n’en  est  encore  qu’à  sa  période 
d’e.ssais,  mais  il  sembledès  maintenant  qu’ellepeut  consti¬ 
tuer  un  adjuvant  précieux  aux  traitements  habituels 
des  cachexies  des  nourrissons. 

G.  Bour,.WGER-En.KT. 


U  Gérant:  J. -H  BAILLIÈRE. 
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LES  MALADIES  DES  ENFANTS 
EN  1926 

P.  LEREBOULLET  et  Fr.  SAINT  GIRONS 

rrofesacur  agrégé  à  la  Faculté  Chef  de  laboratoire  de  la 

de  médecine,  médecin  de  Faculté  à  l’iiôpital  des 

l'hôpital  des  Bnfauts-Malades.  Entauts-Malndcs. 

E’actlvlté  des  pédiatres  français  et  étrangers  a 
été  grande  en  1925  et  1926  et  nous  ne  pouvons  son¬ 
ger  à  tracer  un  tableau  complet  de  leurs  efforts. 
Ee  Congrès  des  Pédiatres  de  langue  française  qui 
devait  se  tenir  à  Eausanlie  à  la  fin  de  septembre 
aurait  permis  de  discuter  deux  questions  dont  l’une, 
la  poliomyélite,  est  actuellement  d’une  actualité 
particulière.  D’Impérieuses  raisons,  que  nous  sommes 
unanimes  à  regretter,  ont  ajourné  â  plus  tard  cette 
réunion,  pour  laquelle  nos  amis  suisses  avaient  fait 
de  grands  efforts  et  où  nous  étions  assurés  d’un  ac¬ 
cueil  particulièrement  cordial.  Puisse  un  avenir  pro¬ 
chain  amener  la  réalisation  de  cette  réunion  pédia¬ 
trique,  toujours  agréable  et  féconde  en  résultats 
pratiques  ! 

Hygiène  sociale  de  l’enfance. 

Ees  questions  qui  préoccupent  pédiatres,  hygié¬ 
nistes  et  philanthropes  sont  nombreuses  et  de  plus 
en  plus  complexes.  Fort  heureusement,  l’effort  de 
tous,  en  France  et  ailleurs,  se  fait  chaque  année 
plus  pressant  et  permet  d’espérer,  sur  une  série  de 
points  précis,  des  réalisations  prochaines  et  fécondes. 

Nous  n’envisagerons  ici  que  quelques-unes  des 
questions  soulevées.  Nous  devons  notamment  nous 
borner  à  signaler  le  A**  Congrès  .international  de 
la  protection  de  l’enfance,  qui  s’est  tenu  â  Madrid 
en  avril  dernier  et  où  les  causes  de  l’abandon  des 
nourrissons  et  les  remèdes  à  y  apporter  ont  été  l’ob¬ 
jet  de  discussions  approfondies,  ayant  eu  pour  con¬ 
clusions  une  série  de  vœux  à  présenter  à  la  Société 
des  ï'l'atlons. 

E'effort  du  Comité  national  de  l’enfance  s’est  pour¬ 
suivi  sur  un  mode  nouveau  adopté  par  son  conseil 
d’administration  l’an  dernier  et  qui  consiste  à  faire 
étudier  par  des  commissions  à  effectif  restreint  ime 
série  de  questions  actuelles,  afin  d’arriver  rapide¬ 
ment  â  des  conclusions  précises.  C’est  ainsi  que  cette 
année  a  été  reprise  l’étude  des  modifications  suscep¬ 
tibles  d'être  apportées  à  la  loi  Roussel  et  que  les  deux 
projets  du  Sénat  et  de  la  Chambre  ont  été  utilement 
confrontés  et  discutés  ;  les  retouches  que  propose 
cette  commission,  simples  et  judicieuses,  seront- 
elles  acceptées?  Il  serait  bien  prématuré  de  l’affir¬ 
mer,  mais  il  était  bon  que  les  médecins  formulent 
sur  cette  question  capitale  une  opinion  précise. 

De  même  la  question  des  rapports  des  œuvres  de 
protection  de  l'enfance  avec  les  syndicats  médicaux 
N»  45.  —  6  Novembre  1926. 


est  tout  à  fait  actuelle  ;  d’une  entente  et  d’une  com¬ 
préhension  réciproques  dépend  le  succès  de  l’assis¬ 
tance  infantile  ;  une  commission  du  Comité  national 
s’en  est  activement  occupée  tandis  que  d’autres 
discutaient  l’organisation  des  infirmières-visiteuses 
de  l’enfance,  celle  des  consultations  et  des  dispensaires 
d'hygiène  scolaire,  celle  des  jardins  d’enfants  et  des 
écoles  maternelles,  etc.  Nul  doute  que  de  ces  discus- 
.slons  entre  gens  compétents  et  soucieux  de  progrès 
et  de  réalisations  pratiques  .sortiront  d’utiles  con¬ 
clusions.  D’ores  et  déjà,  sur  certaines  questions,  des 
progrès  dans  le  sens  d’une  meilleure  méthode  d’ac¬ 
tion  ont  été  constatés.  Ce  sont  elles  dont  nous  vou¬ 
drions  dire  quelques  mots. 

L’assistance  maternelle  et  la  protection  du 
premier  âge  en  banlieue.  —  De  plus  en  plus 
les  communes  suburbaines-  ont  une  population  nom¬ 
breuse  où  l’enfance,  et  surtout  l’enfance  ouvrière,  a 
besoin  d’être  protégée  et  secourue.  Mais  trop  sou¬ 
vent  l’effort  est  dispersé  et  les  œuvres,  loin  de  s’ai¬ 
der,  se  contrarient.  Frappé  de  ce  fait,  M.  Paul 
Strauss  a  eu  l’heureuse  idée  de  réimir  tous  ceux  qui,  à 
divers  titres,  peuvent  intervenir  :  maires  des  com¬ 
munes  intéressées,  directeurs  et  directrices  d’œuvres 
d’assistance.  Industriels,  médecins,  etc.  Ces  réunions 
ont  été  particulièrement  Intéressantes  et  ont  montré, 
de  tous  les  côtés,  un  désir  d’entente  et  de  réalisa¬ 
tion.  La  tâche  entreprise,  dès  maintenant,  par  les 
Caisses  de  compensation  de  la  région  parisienne,  assu¬ 
rant  ù  tant  de  familles  ouvrières,  grâce  aux  alloca¬ 
tion?  familiales  et  â  leur  judicieux  emploi,  des  avan¬ 
tages  Incontestables,  s’associe  heureusement  à  celle 
des  œuvres  de  pénétration  qui  (comme  la  Protection 
du  nourrisson)  ont  créé  dans  la  banlieue  des  dispen¬ 
saires  précieux  pour  la  population.  De  nombreuses 
questions  sont  à  discuter,  quand  cê  ne  serait  que  l’as¬ 
sistance  hospitalière  aux  tout  petits  que  la  crise 
économique  et  la  hausse  des  prix  de  journée  rend  par¬ 
ticulièrement  difficile.  Grâce  à  l’initiative  de  M.  Paul 
Strauss  et  à  son  activité,  il  y  a  dans  cette  union  de 
bonnes  volontés  le  présage  de  réalisations  effectives 
qui  atténueront,  on  peut  l’espérer,  les  ravages  trop 
certains  de  la  mortalité  infantile  dans  ces  milieux 
surpeuplés. 

Les  chambres  d'allaitement  et  les  primes 
d’allaitement.  —  La  question  de  la  maternité 
ouvrière  est  un  problème  angoissant,  souvent  ‘agité 
pendant  et  après  la  guerre.  C’est  au  cours  des  hosti¬ 
lités  qu’était  née  la  conception  de  la  chambre  d’al¬ 
laitement  pour  l’ouvrière  d’usine.  Les  lecteurs  de 
Paris  médical  ont,  à  ce  moment,  su  ce  qu’on  pou¬ 
vait  en  attendre.  Une  loi,  promulguée  en  août  1917, 
prévoyait  la  mise  en  demeure,  pour  certains  chefs 
d’établissements,  d’installer  dans  leurs  établisse¬ 
ments  ou  à  proximité  des  chambres  d’allaitement. 
Mais,  ici  comme  dans  bien  d’autres  cas,  il  a  fallu 
attendre  pour  que  cette  loi  puisse  être  opérante.  Les 
comités  compétents  consultés  par  le  ministre  en  1917' 
ont  mis  près  de  neuf  ans  à  terminer  leurs  études,  et 
ce  n’est  que  le  12  mars  1926  que  lé  décret  permettant 
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l'exécution  pratique  de  la  loi  a  été  promulgué.  Ce 
décret  fixe,  avec  de  minutieux  détails,  les  conditions 
de  création  et  de  fonctionnement  des  cliambres 
d’allaitement.  M.  Icliok  l’a  récemment  résumé  dans 
un  intéressant  article.  Sans  doute  les  chambres 
d’allaitement  vont  pouvoir  ainsi  se  développer.  Une 
instruction  ministérielle  est  venue  préciser  encore 
les  conditions  de  ce  développement.  Déjà  d’ailleurs, 
l’effort  individuel  en  avait  réalisé  d’iieureux  exemples, 
et  récemment  M'"'’  G.  Ivetellier  a  montré  comment 
fonctionne,  avec  des  résultats  significatifs,  la 
chambre  d’allaitement  installée  pour  les  enfants 
des  enqjloyés  des  magasins  du  Douvre  et  due  à  la 
générosité  de  M""»  Roger  Douine.  Grâce  à  Une 
excellente  organisation,  à  la  direction  éclairée  et 
assidue  du  D‘'  Rauque?:,  cette  chambre  d’allaite¬ 
ment  a  iiermis  d’élever,  avec  une  mortalité 
infime,  un  grand  nombre  de  nourrissons  (i). 

On  peut  toutefois  se  demander,  en  lisant  le 
nouveau  décret,  s’il  sera  toujours  possible  d’organi¬ 
ser  de  telles  chambres  d’allaitement,  qui  exigent 
pour  leur  fonctionnement  une  réglementation  minu¬ 
tieuse.  Des  organisateurs  des  caisses  de  compensa¬ 
tion  ont  résolu  autrement  le  problème  en  donnant 
aux  mères  qui  allaitent  des  primes  élevées  d’allaite¬ 
ment  qui  leur  permettent  de  cesser  tout  travail 
tout  le  temps  que  dure  cet  allaitement.  Elles  sont, 
selon  la  vieille  formule,  les  nourrices  payées  de  leur 
enfant  ;  et  il  semble  à  cès  industriels  que  tous  y 
gagnent,  car  l’installation  des  chambres  d’allaite¬ 
ment  est  fort  onéreuse.  Il  est  souhaitable  que  la 
généralisation  de  ces  larges  et  intelligentes  mesures 
d’assistance  vis-à-vis  de  la  mère  ouvrière  rendent  de 
moins  en  moins  nécessaire  l’installation  des  chambres 
d’allaitement.  C’est,  d’ailleurs,  le  sens  des  récentes 
instructions  ministérielles. 

Les  consultations  de  nourrissons.  . —  Plus 
l’expérience  s’étend,  plus  il  est  évident  que  ces 
consultations  sont  la  meilleure  arme  que  nous  po.ssé- 
dions  contre  la  mortalité  infantile.  De  bien  que  dans 
les  villes,  dans  les  centres  ouvriers,  dans  les  cam¬ 
pagnes,  elles  font  aux  nourrissons  que  leurs  mères 
amènent  régulièrement,  n’est  plus  à  démontrer. 
Mais  il  faut  les  réaliser  pratiquement  et  les  multi- 
])lier.  D’an  dernier,  M.  Huber  montrait  ici  même 
les  services  rendus  par  la  Mutuaüté  maternelle,  quia 
tant  fait  pour  leur  développement.  Da  brochure  édi¬ 
tée  par  le  Comité  national  de  l’enfance  et  qui  fixe 
les  conditions  d’installation  et  d’organisation  de  ces 
consultations  aidera  encore  à  leur  diffusion.  A  Paris, 
elles  sont  actuellement  très  nombreuses  et  il  est 
regrettable  que  trop  de  mères,  par  ignorance  ou 
nonchalance,  s’abstiennent  d’en  user.  Sur  l’initiative 
de  M.  de  Fontenay  qui,  au  Conseil  municipal,  s’est 
depuis  plurieurs  années  fait  l’apôtre  de  ces  questions, 
la  Ville  de  Paris  a  'fait  récemment  distribuer  dans 

(i)  G.  ICKOK,  Presse  médicale,  25  septembre  1926.  — 
M“'  G.  Detellier,  Annales  d'kysiénc,  août  1926. 


6  Novembre  ig26. 

nos  hôpitaux  une  petite  brochure  qui  donne  la  liste 
par  arrondissement  de  toutes  les  consultations  publiques 
et  privées  dans  lesquelles  toute  mère  peut  présenter 
son  enfant.  Il  est  à  souhaiter  que  cette  propagande 
soit  imitée  dans  les  grandes  villes  et  que,  de  plus  en 
plus,  les  mères  sachent  recourir  à  ce  moyen  d’assis¬ 
tance  précieuse  et  qui  sauvegardera  la  santé  de  leurs 
tout  petits. 

Pour  l’enfance  des  familles  nombreuses.  — 
D’assistance  aux  enfants  des  familles  nombreuses 
s’impose  particulièrement,  d’une  part  parce  que  c’est 
elles  qu’il  faut  avant  tout  encourager  si  on  veut 
s’attaquer  à  l’angoissant  problème  de  la  dénatalité, 
d’autre  part  parce  que  c’est  parmi  leurs  enfants  que 
peuvent  le  jjIus  facilement  sévir  les  épidémies  qui 
déciment  les  tout  petits. 

Récemment  vient  de  se  créer,  sous  l’impulsion  de 
M™»  Sommier  et  du  professeur  Nobécourt,  une 
œuvre  fort  intéressante  :  Pour  l’enfance  des  familles 
nombreuses,  qui  permet  de  faire  beaucoup  de  bonne 
besogne. 

D’idée  qui  l’anime  est  celle-ci  :  Il  existe  à  Paris 
un  certam  nombre  de  grands  immeubles,  une  tren¬ 
taine,  que  laVille  a  construits,  pour  y  loger  les  familles 
nombreuses  ouvrières.  Plus  de  15  000  enfants,  dont 
12  970  au-dessus  de  seize  ans,  sont  répartis  dans  ces 
immeubles.  Il  ne  suffit  pas  d’assurer  à  ces  familles 
un  logis  sain.  Il  faut  diriger  leur  hygiène,  assainir 
leur  foyer,  surveiller  les  femmes  enceintes,  les  nour¬ 
rissons,  lutter  contre  la  mortalité  infantile,  préser¬ 
ver  les  enfants  des  épidémies.  Pour  cela,  il  faut  qu’une 
infirmière-visiteuse  experte  anime  chacune  de  ces 
maisons  d’mi  esprit  d’ordre  et  de  propreté,  trop  sou¬ 
vent  inconnu  dans  la  famille  ouvrière.  Il  faut  qu’elle 
y  crée  un  véritable  service  sanitaire  dont  la  liaison 
puisse  être  établie  avec  les  services  sociaux  de  nos 
hôpitaux  d’enfants  et  avec  toutes  les  œuvres  d’assis- 
■  tance  infantile,  il  faut  que  certaines  mesures  géné¬ 
rales  de  préservation  comme  la  vaccination  anti¬ 
variolique  et,  depuis  hier,  la  vaccination  antidiph¬ 
térique,  puissent  y  être  appliquées.  C’est  cet  effort 
complexe,  se  heurtant  à  des  difficultés  de  tout  ordre, 
que  tente  l’œuvre  nouvelle  sous  l’active  impulsion 
de  scs  secrétaires  généraux,  de  Hurtado  et  le 
Dr  René  Matliieu.  Il  est  capital  que  les  nouvelles 
habitations  ne  soient  pas-  le  siège  d’épidémies 
meurtrières  et  que  leurs  habitants  y  apprennent  la 
vie  saine.  D’expérience  qui  y  est  tentée  doit  avoir 
la  collaboration  nonseulementfies  femmes  d’oeuvres, 
toujours  dévouées  à  l’enfance,  mais  des  médecins 
et  des  administrateurs  municipaux.  Da  question 
est  d’une  telle  importance  qu’une  commission  a  été 
constituée  par  le  Comité  national  pour  étudier  de 
son  côté  les  me.sures  de  protection  à  prendre  vis-à- 
vis  des  enfants  habitant  les  maisons  à  bon  marché. 

Il  est  désirable  que  les  conclusions  pratiques  qui 
résulteront  de  ce  double  et  parallèle  efîort  puissent 
être  appliquées  avec  méthode  et  permettre  à  l’enfance 
parisienne,[mieux  protégée,  de  mieux  se  développer. 
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D’ores  et  déjà,  des  résultats  intéressants  ont  été 
obtenus. 

Les  pouno-anièr et  les  centres  d’élevage.  — 
Les  mérites  respectifs  des  pouponnières  et  des  centres 
d’élevage  ont  été,  cette  année  encore,  longuement 
discutés.  Une  importante  Commission  s’est  consti¬ 
tuée  au  Comité  national  de  l’enfance  pour  organiser 
et  réglementer  les  pouponnières.  Il  est  deux  variétés 
d’internats  de  nourrissons,  les  pouponnières  avec 
mères  et  les  pouponnières  sans  mères.  Celles-ci,  les 
plus  difSciles  à  réaliser,  ont  pu  être  organisées  ces 
dernières  années  à  VEntr’aide  des  femmes  françaises 
et  à  l’œuvre  des  Le  Dr  d’Heuc- 

queville  a  rédigé  à  leur  sujet  un  très  ■  remarquable 
rapport  publié  par  le  Comité  national  et  qui 
peut  servir  de  modèle  à  toutes  les  organisations  de 
ce  genre  à  créer.  Les  pouponnières  avec  mères 
constituent  un  autre  type  réalisé  depuis  longtemps  à 
la  pouponnière  de  Porche  fontaine,  dont  Veü- 

Picard  a  maintes  fois  exposé  les  conditions  de  fonc¬ 
tionnement  et  dont  les  règles  nécessaires  ont  été  ré¬ 
cemment  fixées  également  au  Comité  national. 

Cette  question  des  pouponnières  est  d’autant  plus 
importante  que,  chaque  année,  8o  ooo  enfants,  c’est- 
à-dire  plus  de  la  dixième  partie  des  nouveau-nés, 
sont  séparés  de  leur  mère  et  que  le  taux  de  la  morta¬ 
lité,  pour  ces  enfants,  s’élève  à  30,8  p.  100,  c’est-à- 
dire  près  du  tiers.  Les  pouponnières  ne  peuvent,  pour 
cette  trop  nombreuse  population  d’enfants  séparés, 
constituer  qu’une  solution  d’exception.  Cette  année 
encore,  MM.  Armand-Delille  et  Lestocquoy,  MM.No- 
bécourt  et  Janet,  M.  Perrin,  M.  Variot  ont  rappelé 
les  inconvénients  de  l’élevage  collectif  dans  les 
pouponnières  (i).  Il  a  toutefois  certains  avantages, 
du  fait  qu’elles  peuvent  être  installées  dans  les  villes 
ou  la  banlieue,  à  proximité  des  mères,  que  la  sur¬ 
veillance  médicale  y  est  plus  facile.  Aussi  bien  les 
pouponnières  sont-elles  nécessaires  pour  les  enfants 
anormaux  ou  malades  séparés  de  leur  mère  et  dans 
quelques  autres  conditions. 

Mais  ce  sont  certainement  les  centres  de  placement 
familial  surveillé  qui  doivent,  au  moins  en  théorie, 
leur  être  préférés  ;  ils  sont  assez  faciles  à  organiser, 
font  vivre  les  enfants  à  la  campagne,  exigent  moins 
de  surveillance.  Encore  sont-ils  relativement  coû¬ 
teux,  ne  peuvent-ils  être  placés  qu’assez  loin  du  domi¬ 
cile  des  mères  et,  jusqu’à  présent,  sont-ils  trop  peu 
nombreux  pour  constituer  mie  ressource  importante 
dans  le  placement  des  jeunes  enfants. 

Le  placement  chez  des  éleveurs  à  la  campagne  reste 
le  plus  souvent  adopté  ;  faute  d’im  contrôle  médi¬ 
cal  sufifisant,  il  donne  trop  fréquemment  des  résultats 
lamentables  ;  il  semble  qu’une  exécution  plus  stricte 
de  la  loi  Roussel,  un  renforcement  de  l’inspection 
médicale  et  un  emploi  judicieux  d’infirmières-visi- 
teuses  de  l’enfance,  pourraient,  en  attendant  la  créa- 

(l)  ARMAND -DELmLE  et  LESTOCQUOY,  NOBÉCOURT  et  JA¬ 
NET,  etc..  Bulletin  international  de  la  protection  de  l’Etifance, 
avril  1926.  —  D’Heocqueville,  Rapport  sur  les  poupon¬ 
nières,  in  Bulletin  du  Comité  national,  juillet  1925. 


tion  de  centres  de  placenient  plus  nombreux,  atté¬ 
nuer  cette  situation,  cause,  pour  une  large  part,  de 
notre  trop  lourde  mortalité  infantile. 

Les  dispensaires  et  les  centres  d’hygiène 
scolaire.  —  Les  progrès  de  l’hygiène  scolaire  depuis 
quelques  années  sont  incontestables  et  il  suffit  de 
voir,  dans  noshôpitaux  d’enfants,  les  services  rendus 
par  les  infirmières  scolaires  qui  dépistent  si  souvent 
les  maladies  des  jeunes  écoliers  et  nous  les  amènent, 
pour  saisir  le  bénéfice  ainsi  réalisé.  Elles  sont  bien 
souvent  les  meilleures  auxiliaires  de  notre  action. 

Une  commission  du  Comité  national  s’est  occupée 
de  développer  leur  rôle  et  de  préciser  les  conditions 
de  leur  formation  professiomielle  ;  sous  l’impulsion 
du  professem  Nobécourt  et  de  M.  Dufestel,  elle  a 
défini  xm  excellent  programme  précisant  les  coimais- 
sances  nécessaires  aux  assistantes  d’hygiène  scolaire, 
chargées  de  la  défense  de  la  collectivité  des  écoliers 
contre  les  maladies  contagieuses.  En  deux  ans,  grâce 
à  des  leçons  bien  conçues  et  à  des  stages  appropriés, 
elles  doivent  être  prêtes  à  assumer  le  rôle  si  utile  qui 
leur  est  assigné.  Mais  il  y  a  plus  à  faire,  et  l’école  peut 
bénéficier  de  la  création  de  centres  d’hygiène  où  la 
collaboration  de  l’infirmière  et  du  médecin  peut, 
comme  la  preuve  en  est  faite  par  le  centre  d'hygième 
scolaire  de  l'Institut  Lannelongue,  avoir  des  résultats 
particuUèrement  heureux.  Le  docteur  Legroux,  qui, 
aidé  de  M'»»  Grand,  a  obtenu  ces  résultats,  veut  bien 
exposer  à  nos  lecteurs  les  caractères  et  le  fonction¬ 
nement  de  ce  centre. 

Une  question  intéressante,  concernant  les  écoles, 
a  été  soulevée  par  un  rapport  de  M.  J ules  Renault  à 
l’Académie  de  médecine  :  La  transmission  de  certaines 
maladies  par  les  livres  et  la  nécessité  de  la  fourniture 
de  livres  neufs.  Les  suggestions  de  M.  Ch.  Veil,  maire- 
adjoint  du  X°  arrondissement,  tendant  à  créer  ime 
taxe  municipale  sur  les  familles  aisées  fréquentant 
les  écoles  pour  donner  aux  enfants  des  fournitures 
neuves  sont  à  retenir  et,  théoriquement,  une  telle 
réforme  est  désirable.  Toutefois,  pratiquement,  elle 
se  heurte,  actuellement  surtout,  à  bien  des  difficultés 
et  on  doit  reconnaître  que,  même  pour  la  tuberculose, 
à  plus  forte  raison  pour  la  diphtérie,  la  rougeole,  la 
coqueluche,  etc.,  le  danger  de  contagion  indirecte 
par  le  livre  est  assez  problématique  ;  si,  avec  M.  J . 
Renault  et  l’Académie  (2)  on  doit  admettre  la  possi¬ 
bilité  d’ime  transmission  par  les  livres  de  certaines 
maladies,  ce  danger  reste  très  inférieur  à  celui  des 
contagions  directes  interhumaines,  qu’il  faut  tout 
d’abord  essayer  d’éviter. 

Les  statistiques  de  mortalité  infantile.  — 
La  plupart  des  œuvres  de  protection  infantile  font 
état  des  chiffres  de  mortalité  de  leurs  statistiques. 
Loin  de  nous  la  pensée  de  nier  leur  importance,  et  il  y 
a  dans  toutes  les  statistiques  pubUées  une  mine 
précieuse  de  renseignements,  telle  celle  réalisée 
récemment  en  Belgique  par  l'Œuvre  nationale  de 

(2)  M.  J.  Renault,  Académie  de  médeeine,  13  juillet  1926. 
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l’enfance  sur  la  mortalité  infantile  en  Belgique  de 
1919  à  1923,  statistique  établie  pour  chaque  com¬ 
mune  belge  avec  un  soin  minutieux  et  qui  constitue 
ime  docmnentation  susceptible  de  faciliter  la  re¬ 
cherche  des  causes  déterminant  des  coejOhcients  de 
mortalité  exagérés. 

Mais  il  n’est  que  juste  de  reconnaître,  avec  le 
Dr  Dabeaume  (i),  qu'il  n’est  pas  toujours  commode 
d’apprécier  la  valeur  des  chiffres  publiés  et  qu’il  faut 
tenir  compte  des  canses  d’erreur  ;  1°  il  est  nécessaire 
de  calculer,  non  la  mortalité  de  un  jour  à  deux  ans, 
ni  même  de  un  jour  à  un  an  et  un  an  à  deux  ans,  mais 
de  préférence  de  un  jour  à  six  mois  (période  où  sur¬ 
viennent  les  trois  quarts  des  décès),  et  de  six  mois  à 
tm  an  ;  2®  il  faudrait  ne  pas  rapporter  le  nombre  des 
décès  dans  une  collectivité  à  celui  des  enfants  pré¬ 
sents  dans  l’année,  mais  à  celui  des  admissions  ;  faute 
de  cette  précaution,  im  même  enfant  pent  compter 
deux  fois.  Il  faut  aussi  chercher  ce  que  sont  devenus 
pendant  leur  première  année  d’âge  les  enfants  de 
moins  d’un  an  admis  chaque  année  dans  l’œuvre 
et  qui  ont  pu  en  sortir  pour  mourir  ailleurs.  M.  J . 
Renault  a,  dans  son  rapport  à  l’Académie,  le 
Il  mars  1926,  signalé  comment  il  faudrait  établir 
des  statistiques  exactes  ;  3®  il  faut  tenir  compte 
de  l’âge  très  variable  des  enfants  au  moment  de 
l’admission,  de  la  durée  de  leur  séjour,  de  leur  état 
de  maladie  à  la  sortie  de  l’œuvre,  etc.  Sans  doute, 
malgré  tous  les  efforts,  les  statistiques  demeureront 
imparfaites  et  demanderont  à  être  interprétées, 
mais  il  est  désirable  que  chaque  œuvre,  chaque  col¬ 
lectivité,  chaque  administration,  fasse  effort  pour 
les  rendre  les  plus  exactes  possible. 

Les  nouvelles  œuvres  d’assistance  infan¬ 
tile.  —  Dans  tous  les  pays  on  s’efforce  de  réaliser 
des  œuvres  bien  conçues  d’assistance  et  de  protec¬ 
tion  du  premier  âge,  et  chaque  année  sont  publiés 
de  nombreux  articles  relatant  leur  organisation  et 
leurs  résultats.  Nous  citions  l’an  dernier,  comme  une 
fondation  modèle,  la  fondation  Paul  Parquet  dont 
l’action  et  les  bienfaits  se  sont  encore  développés 
cette  année  (2).  Le  professeur  Couvelaire  a  réalisé 
à  la  Clinique  Baudelocque,  tant  pour  les  enfants 
issus  de  mères  tuberculeuses  que  pour  les  nourrissons 
hérédo-sypMlitiques  et  pour  tous  ceux  qui  ont  besoin 
de  surveillance,  une  organisation  parfaite  où  sont 
réduites  auminimmnles  conditions  de  contamination 
du  nourrisson.  Dans  de  nombreuses  villes  de  France 
un  effort  d’organisation  a  été  fait  cette  année. 

L’exemple  de  l’étranger  peut,  à  cet  égard,  être 
utilement  suivi.  Les  articles  du  professeur  Taillens 
sur  sa  belle  Clinique  infantile  de  Lausanne  qui  fonc¬ 
tionne  dans  le  même  bâtiment  que  la  maternité  ; 

(1)  U.  IjABEAUME,  Revue  de  l’enfance,  juillet  1926. 
f  (î)  P.  I,BREDOtrixET,  Le  Nourrisson,  novembre  1925.  — 
P.  RuBDA,  Archives  de  médecine  des  enfants,  juillet  1926, 

^77.  —  1,.  MORQUIO,  Le  Nourrisson,  janvier  1926,  p.  i.  — 
Taillens,  Le  Nourrisson,  septembre  1926.  —  A.  Couvelaire, 
Le  Nourrisson,  mai  1926.  —  Wl.  Szenajch,  Szpilal  Karola 
i  Marji,  1  vol.,  270  pages,  Vnrsoi-ie,  1926. 
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du  professeur  Morquio  sur  la  Crèche  des  enfants 
assistés  de  Montevideo  qu’il  dirige  avec  un  enthou¬ 
siasme  toujours  jeune;  de  M.  Rueda  sur  la  Maison 
de  l’enfance  {Casa  del  niiio),  organisée  à  Rosario  de 
Santa  Fé,  en  Argentine;  deM'i®  Grizard,  sur  l’orga¬ 
nisation  semblable  de  Gnatemala,  contiennent 
nombre  de  renseignements  intéressants  dont  peuvent 
profiter  d’autres  créations.  Et  on  ne  peut  qu’admi¬ 
rer  les  efforts  de  notre  collègue  leD^  Joseph  Bmd- 
zinski  qui  a  organisé  à  Varsovie  le  magnifique  hôpi¬ 
tal  des  enfants  Charles  et  Marie,  dont  le  D^  Wladys- 
law  Szenajch  a  donné  récemment  une  belle  descriji- 
tion  largement  illustrée. 

Il  serait  à  souhaiter  que,  dans  tous  les  pays,  et 
malgré  les  difficultés  financières  avec  lesquelles  nos 
gouvernements  sont  aux  prises,  mi  budget  suffisant 
permette  l'organisation  méthodique  de  l’assistance 
aux  enfants  et  aux  tout  petits,  la  santé  des  individus 
étant  la  plus  grande  force  pour  une  nation. 

Maladies  des  nourrissons. 

Avant  d’entrer  dans  le  détail  des  maladies  du 
nourrisson  étudiées  cette  année,  il  nous  faut  signaler 
l’apparition  de  l’important  traité  publié  par  le 
professeur  Marfan  :  la  Clinique  des  maladies  du 
premier  âge  qu’il  publie  et  dont  nous  parlons  d’autre 
part  est  ime  œuvre  magistrale,  dans  laquelle  se 
reflète  toute  son  expérience  clinique.  Avec  la  mer¬ 
veilleuse  clarté  et  la  précision  qui  lui  sont  habi¬ 
tuelles,  il  y  expose  toute  ime  partie  de  la  pathologie 
de  la  première  enfance,  notamment  sa  pathologie 
respiratoire,  et  il  est  à  souhaiter  que  bientôt  un 
autre  volume  vienne  compléter  ce  traité,  appelé  à 
rendre  tant  de  services. 

Nombreux  sont  les  ouvrages  consacrés  à  la  pre¬ 
mière  enfance  qui  ont  paru  au  cours  de  cette 
année  ;  il  en  est  fait  mention  aillemrs,  et,  faute  de 
pouvoir  les  tous  citer,  nous  préférons  ne  pas  les  énu¬ 
mérer  ici. 

Ivtères  du  nouveau-né  (3).  — La  nature  de  l’ic¬ 
tère  des  nouveau-nés  suscite  toujours  la  discussion. 
Voici  bien  des  années  que  l’un  de  nous,  avec  M.  Gil¬ 
bert  et  M*>«  Stein,  avait  établi  la  réalité  et  l’impor¬ 
tance  de  la  cholémie  dans  cet  ictère,  où  elle  atteint  des 
chiffres  supérieurs  à  celui  des  ictères  de  l’adulte  les 
plus  accusés  :  ces  recherches  avaient  mené  les  auteurs 
à  établir  qu’ü  ne  s’agissait  là  que  de  l’exagération 
d’un  phénomène  physiologique  et  à  démontrer 
l’existence  d’tme  cholémie  physiologique  de  la  femme 
enceinte  et  du  nourrisson,  celle-ci  plus  importante 
que  delle-là.  Au  surplus,  cette  notion  d’ime  cholémie 
intense  dans  l’ictère  du  nouveau-né  n’avait  rien 
d’incompatible  avec  celle  du  rôle  de  l’hémolyse,  de 

(3)  A.-B,  Marfan,  Cliuiquc  des  maladies  de  la  prcniit'ie 
enfance,  Masson,  1926.  —  R.  Pollitzer,  La  Pediatria,  15  jan¬ 
vier  1924.  —  G.-I,.  Hallez,  Le  Nourrisson,  septembre  1925.  -  - 

H.  SLOBOSiANoetP.HERSCOvici,Z.«iVowmsso»,novembre  192I', 

—  Salmon,  Réunion  pédiatrique  de  Strasbourg,  23  niai  1925.  — 
E.  Stranskv,  Rev.  fr.  de  pédiatrie,  avril  1926. 
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la  destruction  globulaire,  dans  sa  production,  notion 
qui  fut,  peu  après  ces  recherches,  mise  en  Imnière  et 
exposée  à  maintes  reprises  par  M.  heuret  et  par 
d’autres  auteurs. 

L’étude  complète  de  l’ictère  des  nouveau-nés  a 
été  récemment  reprise  par  le  professeur  Marfan  dans 
une  importante  leçon,  précédée  par  les  travaux  de 
R.  Pollitzer,  G.-L.  Hallez,  H.  Slobosiano  et  P.  Hers- 
covici.  Salomon. 

L’ictère  dit  physiologique  des  nouveau-nés 
est  de  beaucoup  le  plus  intéressant.  Pour  Marfan,  il 
existe  au  moins  chez  8o  p.  roo  des  nouveau-nés.  Il 
débute  le  deuxième  ou  le  troisième  jour,  peu  après 
l’érythrodermie,  et  se  limite  généralement  à  la  face 
et  à  la  partie  supérieure  du  tronc  ;  les  muqueuses  ne 
sont  atteintes  que  dans  la  moitié  des  cas.  Il  disparaît 
du  cinquième  au  douzième  jour.  Pour  Marfan,  un 
ictère  qui  n’a  pas  disparu  comj)lètement  le  ving¬ 
tième  jour  n’est  pas  un  ictère  physiologique.  En 
dépit  de  ce  dernier  terme,  il  semble  bien  que  l’ictère 
simple  des  nouveau-nés  soit  «  tout  près  de  la  fron¬ 
tière  qui  sépare  l’état  de  santé  de  l’état  de  maladie  ». 
L’observation  montre  en  effet,  comme  nous  l’avions 
noté  jadis  et  comme  y  insiste  M.  Marfan,  qu’il  est 
plus  fréquent  chez  les  débiles,  les  prématurés,  les 
jumeaux,  chez  ceux  qui  sont  nés  après  un  accouche¬ 
ment  laborieux,  surtout  si  la  mère  a  été  chlorofor¬ 
mée  ;  l’ictère  est  constant  et  intense  chez  ceux  qui 
ont  souffert  du  froid  (enfants  abandonnés  la  nmt, 
riiiver). 

Si  l’accord  est  facile  à  faire  sur  les  circonstances 
étiologiques  de  l’ictère  simple  des  nouveau-nés, 
il  n’en  va  pas  de  même  de  sa  physiologie  patholo¬ 
gique.  La  théorie  hémolytique  a  été  admise  par  la 
plupart  des  auteurs,  à  la  suite  des  travaux  de  Leuret, 
de  Cathala  et  Daunay,  et  renferme  sans  doute  une 
large  part  de  vérité.  Mais  des  objections  lui  ont  été 
faites  récemment  :  Hallez  a  vu  la  fragilité  globulaire 
manquer  dans  48  p.  100  des  cas  observés  ;  Mensi, 
Pollitzer  ont  même  parfois  constaté  une  augmenta¬ 
tion  de  la  résistance  globulaire  ;  d’autre  part,  on 
a  pu,  dans  le  sérum  et  les  urhies  du  nouveau-né 
ictérique,  démontrer  la  présence  d’acides  biliaires, 
ce  qui  implique  xme  participation  du  foie  au  processus 
de  la  jaimisse.  En  faveur  encore  de  cette  participa¬ 
tion  est  ce  fait  constaté  par  Greuter,  que  la  coagula¬ 
tion  du  sang  est  retardée  chez  les  trois  quarts  des 
nouveau-nés  ictériques.  Enfin,  d’après  Hallez,  la 
présence  d’autolysines  est  fort  inconstante  dans  le 
sérum  du  petit  ictérique.  De  ces  faits  on  peut  con¬ 
clure  avec  Marfan  que  l’hyperhémolyse,  si  elle  est 
réelle  chez  les  nouveau-nés  ictériques,  ne  s’explique 
pas  par  la  fragilité  des  hématies,  ni  l’existence  d’au¬ 
tolysines  dans  le  plasma. 

Il  n’y  a  pas  de  traitement  de  l’ictère  physiolo¬ 
gique  des  nouveau-nés.  Signalons  cependant  que 
Slobosiano  et  Herscovici  ont  utüisé,  en  tant  qu’exci¬ 
tant  de  la  cellule  hépatique,  l’atophan  (o8'',io  par 
jour,  per  os,  oKf.zo  à  o8r,3o  en  lavements  ou  suppo¬ 
sitoires).  Ils  ont  constaté  que  ce  médicament  abaissé 


rapidement  le  taux  de  la  biUrubhiémie,  et  accélère 
l’évolution  de  la  jaunisse.  Les  récentes  recherches 
sur  l’action  toxique  de  l’atophan  sur  le  foie  (il  a  été 
déclaré  responsable  de  certams  ictères  graves) 
doivent  rendre  toutefois  très  réservé  dans  son  usage 
chez  le  nourrisson. 

i.iéiétique  du  premier  âge.  —  Les  travaux 
sur  l’allaitement  et  l’ahmentation  du  premier  âge 
sont  chaque  année  multiples,  les  uns  visant  surtout 
la  vulgarisation  des  notions  essentielles,  les  autres 
apportant  des  contributions  nouvelles  à  ces  questions 
toujours  débattues. 

Parmi  les  premiers,  citons  d’abord  V instruction 
sommaire  sur  l'hygiène  de  V  alimentation  des  enfants 
dxi  premier  âge,  adressée  par  l’Académie  de  médecine 
(15  juin  1926)  au  Conseil  supérieur  de  la  natalité 
pour  la  réitnpression  du  Livret  de  la  Mère.  Brève, 
claire,  affirmative,  elle  dit  bien  l’essentiel  et  met  jus¬ 
tement  en  relief  la  supériorité  de  l’allaitement  mater¬ 
nel  ;  tout  au  plus  peut-on  regretter  que,  à  propos  de 
l’allaitement  artificiel,  aucmi  paragraphe  n’ait  été 
consacré  au  lait  condensé  et  au  lait  sec,  dont  l’usage 
s’est  partout  répandu  et  qui  sont  pratiquement  si 
utiles. 

Citons  aussi  l’excellent  rapport  de  M.  J .  Renault 
(13  juillet  1926)  sur  les  avantages  et  les  inconvénients 
du  lait  écrémé  et  les  conditions  qu’il  faut  mettre  à  sa 
vente. 

Le  bel  ouvrage  de  M.  Porcher  sur  le  lait  desséché  (i) 
(dont  la  deirxième  édition,  enrichie  de  figures  et 
planches  hors  texte,  constitue  un  livre  nouveau), 
est  plus  qu’une  œuvre  de  vulgarisation.  C’est  une 
monographie  très  personnelle  et  très  complète  sur 
la  poudre  de  lait  dont  l’emploi  est  de  plus  en  plus 
(et  fort  justement)  répandu  dans  l’alimentation  des 
nourrissons  sains  et  malades. 

Le  Dr  P.  Scaroni  (2)  a  consacré  une  intéressante 
brochure  à  \' allaitement  mixte  dont  il  donne  les  règles. 
A  Cliio,  où  il  exerce,  le  lait  de  chèvre  est  employé 
souvent  avec  succès,  pourvu  qu’on  surveille  avec  un 
soin  particulier  la  nourriture  des  animaux.  On  sait 
combien,  sans  cette  précaution  et  quelques  autres, 
ce  mode  d’allaitement  peut  réserver  de  déboires. 

Le  professeur  Taillens  a  alimenté  très  souvent  des 
nourrissons  malades  avec  du  lait  condensé,  et  il  es¬ 
time  qu’après  le  lait  de  femme,  c’est  le  meUleur  ali¬ 
ment  chez  les  enfants  qui  présentent  des  troubles 
digestifs,  dans  les  catarrhes  aigus  de  l’intestin,  et 
chez  les  prématurés. 

M^a  L.  Bytsch  pense,  au  contraire,  que  l’emploi 
précoce  (dès  la  deuxième  semaine,  si  l’enfant  se 
développe  mal)  de  soupes  à  la  semoule,  ou  à  la  farine 
de  biscottes,  a  de  très  réels  avantages  ;  depuis  qu’on 
emploie  cette  méthode  à  la  clinique  du  D^  Pischl,  à 

(1)  Ch.  Porcher,  bc  lait  desséclié,  Lyon,  1926. 

(2)  F.  Scaroni,  L’allaitement  mixte,  Scliio,  1926.  — -  Tau.- 
tENS,  Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  mars  1926.  —  L.  Bytsch, 
Medizin.  Klinik,  1925.  —  F.  Gino,  Riv.  di  clin,  pediatr., 
mars  1924.  —  I.  Tanaka,  in  Presse  médicale,  1925,  p.  144 
(annexes). 
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Prague,  l’augmentation  de  poids  des  noiurrissons 
est  devenue  satisfaisante,  les  maladies  infectieuses 
et  les  diarrhées  plus  rares. 

P.  Gino  a  essayé  d’obtenir  une  bonne  utilisation 
des  graisses  pour  des  nourrissons  allaités  artificielle¬ 
ment,  en  substituant  Vhuiîe  d’olive  aux  corps  gras 
contenus  dans  le  lait  de  vache.  Cet  aliment  est  bien 
toléré,  en  quantité  importante,  et  pendant  des  mois. 
Mais  il  ne  semble  pas  donner  des  résultats  favorables 
dans  l’athrepsie,  ni  dans  les  maladies  graves  et 
prolongées  de  la  nutrition. 

Sous' le  nom  d’intoxication  par  le  lait  de  femme, 
on  a  décrit  au  Japon  une  affection  spéciale,  sur 
laquelle  est  récemment  revenu  I.  Tanaka.  Elle  sévit 
surtout  en  été,  chez  les  enfants  à  la  période  de  den¬ 
tition.  Elle  débute  par  des  troubles  digestifs  ;  au 
bout  d’un  mois  apparaissent  des  signes  cérébraux 
(irritabilité,  agitation  ou  apathie)  et  oculaires  (ptose 
palpébrale)  ;  si  l’on  cesse  alors  le  lait  de  femme,  la 
guérison  survient.  Smon,  les  manifestations  nerveuses 
s’accentuent  :  état  d’ébriété,  hébétude,  prostration 
et  coma,  paralysie  oculaire,  flaccidité  de  la  tête  et 
des  membres.  La  mort  survient  si  l’on  tarde  trop  à 
supprimer  le  sein.  Il  semble  qu’il  s’agisse  d’une  encé¬ 
phalite  atteignant  la  protubérance  et  le  voisinage. 

It’étude  des  vitamines  et  des  avitaminoses  a  été 
poursuivie  (i).  M.  Piaggio  Garzon  a  observé  im  cas 
de  maladie  de  Barlow  dû  à  la  soupe  de  malt  ;  chez 
un  malade  observé  par  C.  Pestalozzi,^  nourri  au  lait 
humanisé,  l’affection  s’est  accompagnée  d’hématurie. 
Enfin,  C.  Werneck  rapporte  14  observations  de 
maladie  .de  Barlow,  qu’il  a  pu  suivre  à  Santos.  Si¬ 
gnalons  aussi  une  récente  et  importante  leçon  du 
professeur  Marfan  sur  ce  sujet. 

MM.  Mduriquand,  Bernheim  et  Josserand.  insis¬ 
tent  sur  le  pouvoir  scorbutigêne  du  lajt  condensé 
sucré  ;  chez  leurs  petits  malades  âgés  de  neuf  mois, 
la  guérison  fut  très  lente  à  obtenir. 

Pour  Eesné,  Turpin  et  M“°  Dreyfus-Sée,  au  con¬ 
traire,  le  lait  condensé  sucré  contient  la  vitamine  C 
et  reste  antiscorbutique,  pourvu  qu’il  soit  employé 
dans  les  quinze  mois  après  sa  préparation. 

Mentionnons  encore  im  important  travail  de 
Jephcott  et  Bacharach  étudiantl’effet  de  la  dessicca¬ 
tion  sur  les  vitamines  de  lait  et  montrant  combien 
peu  elle  prive  le  lait  de  ses  facteurs  alimentaires 
accessoires  essentiels,  à  condition  que  la  poudre  de 
lait  soit  très  bien  préparée. 

D’autre  part,  MM.  Mouriquand  et  Bernheim  ont 
précisé  expérimentalement  l’influence  de  l’âge  sur 
l’apparition  des  troubles  de  l'avitaminose  C  :  les 
cobayes  très  jeunes  mettent  plus  de  temps  à  présen- 

(i)  W.  Piaggio  Garzox,  Arch.  lat.-am.  de  Pedialria,  sep¬ 
tembre  1924.  — C.  Pestalozza,  J^a  Pediatria,  i"  juillet  1925. 

—  C.  Werneck,  B.  d.  Soc.  d,  med,  et  cir.  de  Santos,  n»  i,  1925. 

—  G.  Mouriquand,  Bernheim  et  Josserand,  S.  méd,  des  hâp. 
de  Lyon,  12  janvier  1926.  —  Besné,  Turpin  et  M*'®  Drbypus- 
SÉB,  Sac.  de  pédiatrie  de  Paris,  19  janvier  1926.  —  G,  Mouri¬ 
quand  et  M.  Bernheim,  Acad,  des  sciences,  '21  décembre  1925. 

—  Geza  Petenyi,  Monalschrift.  Kinderheükunde,  août  1925, 
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ter  des  signes  de  scorbut  que  les  animaux  plus  âgés 
(chez  le  nourrisson,  la  maladie  de  Barlow  ne  se  voit 
guère  avant  six  mois),  comme  si  les  sujets  nouveau- 
nés  possédaient  des  réserves  d’origine  materpelle 
leur  permettant  de  lutter  contre  les  troubles  de 
carence.  Ce  n’est  pas  à  dire,  du  reste,  que  le  lait  de 
feimue  ne  puisse,  lui  aussi,  provoquer  des  troubles 
d’avitaminose  ;  Geza  Petenyi  rappelle  que  les  nour¬ 
rissons  au  sein  maternel  ne  contractent  le  béribéri 
que  si  leur  mère  en  est  atteinte  ;  il  pense  que  l’arrêt 
de  croissance  observé  chez  certains  nourrissons 
exclusivement  au  sein  et  recevant  des  rations  suffi¬ 
santes,  peut  être  dû  à  une"  hypovitaminose  :  il  suffit, 
pour  rendre  le  développement  normal,  d’ajouter  à 
l’alimentation  une  petite  quantité  de  pommes  de 
terre  et  de  carottes  (Petenyi),  de  beurre  et  de  carottes 
(Dabyelle  et  Chick).  Enfin,  Eesné  et  Vagliano  (2) 
donnent  une  intéressante  étude  des  vitamines 
du  lait,  montrant  qu’elles  dépendent  surtout,  du 
régime  alimentaire  de  la  nourrice,  lequel  doit  être 
varié  et  renfermer  des  crudités  riches  en  vitamines  C. 

Mouriquand,  Chevallier  et  Josserand  considèrent 
l’athrepsie  comme  une  «carence  de  nutrition  »  et  ont 
essayé  de  la  traiter  avec  .succès  par  la  diathermie, 
qui  agirait  peut-être  en  exçitant  la  cellule  hépatique. 

Signalons  aussi  deux  importantes  études  sur  le.s 
troubles  nutritifs  du  premier  âge.  E’ime  est  due  à 
M.  Bernheim,  élève  de  M.  Mouriquand,  qui  donne  un 
exposé  d’ensemble  de  l’athrepsie  et  des  dystropliie,s 
d’origine  alhnentaire  du  jeune  âge.  E'autre  est  si¬ 
gnée  de  Max.  M.  Lévy,  qui  consacre  une  importante 
thèse  à  l’étude  des  cachexies  des  nourrissons.  Avec 
M.  Nobécourt,  il  a  montré  qu’ assez  fréquemment  on 
trouve  chez  les  nourrissons  cachectiques  des  troubles 
du  fonctionnement  rénal,  véritable  néphrite  fonc¬ 
tionnelle  d’un  pronostic  très  grave.  Eévy  a  essayé 
de  traiter  des  petits  malades  par  l’insuline  et 
l’extrait  thyroïdien,  avec  des  résultats  plus  qu’en¬ 
courageants. 

Enfin,  nous  avons  plaisir  à  signaler  le  remar¬ 
quable  précis  de  diététique  et  des  maladies  de  la 
nutrition  que  vient  de  faire  paraître  G,.  Mouriquand. 
I,a  diététique  du  nourri.sson  et  de  l’enfant  y  tient 
une  large  place,  et  l’auteur  y  traite,  avec  sa  parti¬ 
culière  compétence,  du  scorbut  infantile  et  des 
autres  avitaminoses,  de  l’anaphylaxie  alimen¬ 
taire,  etc.  Mentionnons  également  l’excellente  thèse- 
qu’ Alfred  D.  Rusesco  a  consacrée  au  développement 
de  la  taille  chez  le  nourrisson,  de  la  naissance  à 
un  an. 

Sténose  hyperlrophiq^e  du  pylore.  —  I/hi.s- 
toire  de  la  sténose  pylorique  du  nourrisson  se  pour¬ 
suit  et  de  nombreux  travaux  lui  ont  encore  été  con¬ 
sacrés  cette  année. 

(2)  I,ESNû  et  Vagliano,  Le  lait,  déc.  1925.  —  M.  Bern- 
lœiM,  I,yon,  A.  Rey,  1926.  —  MAX  M,  fiÉVY,  Thèse  Paris,. 
Jouve,  1926.  —  G.  Mouriquand,  Précis  de  diététique  et  des 
maladies  de  la  autrition,  Paris,  Coin,  1926.  -r-  Alrred  D, 
Rusesco,  Développement  de  la  taille  chez  le  nourrisson,  de 
la  naissance  à  un  an.  Thèse  Paris,  1925. 
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C’est  ainsi  que  MM.  Arquellada  (i)  est,  dans  une 
bonne  étude  d’ensemble,  arrivé  à  des  conclusions 
c[ui  se  rapprochent  de  celles  soutenues  en  France  à 
maintes  reprises  :  rareté  de  l’affection  en  Espagne, 
guérison  assez  fréquente  par  le  traitement  médical, 
traitement  chirurgical  réservé  à  la  minorité  des  cas. 

Une  discussion  assez  longue  a  eu  lieu  à  propos  du 
même  sujet  à  la  Société  de  pédiatrie  et,  sans  entrer 
dans  son  exposé,  fait  déjà  dans  ce  journal,  nous  ne 
la  signalons  que  pour  mentioimer  l’article  de 
MM.  Aviragnet  et  Ombrédanne  dont  elle  a  été  l’oc¬ 
casion,  article  où  les  plus  judicieux  conseils  sont  don¬ 
nés  tant  au  sujet  du  diagnostic  médical  que  des 
indications  et  de  la  technique  opératoire  de  la  pylo¬ 
rotomie  extra-muqueuse,  qui  est  l’opération  de 
choix. 

MM.  Mouriquand,  Bertoye  et  Charleux  ont  étudié 
la  valeur  thérapeutique  des  lavages  d’estomac 
dans  cette  affection,  lavages  utiles  mais  qixi  ont 
leurs  indications  précises  et  ne  doivent  pas  être 
continués  trop  longtemps. 

Vomissements  du  nourrisson.  —  On  doit  à 
MM  Lesné  et  Coffin  (2}  rme  intéressante  observa¬ 
tion  concernant  un  nourrisson  de  trois  mois,  atteint 
de  vomissements  incoercibles,  et  à  l’autopsie  duquel 
on  trouva  un  pancréas  aberrant,  gros  comme  une 
lentille,  logé  dans  la  sous-muqueuse  de  l’estomac, 
au  voisinage  du  pylore  et  dont  la  présence  leur  a 
paru  expliquer  les  vomissements. 

M.  D.  Cozzolino  préconise  un  traitement  exclusi¬ 
vement  diététique  des  vomissements  habituels  du 
nourrisson.  On  laisse  l’enfant  au  sehi,  en  régulari¬ 
sant  s’il  y  a  lieu  les  tétées,  et,  avant  chacune  d’elles, 
on  fait  prendre  une  à  deux  cuillerées  à  café  de  bouil¬ 
lie  épaisse  à  la  semoule  ou  de  purée  de  pommes  de 
terre  (préparées  sans  aucune  matière  grasse).  Après 
chaque  tétée  on  applique  sur  l’épigastre  un  cata¬ 
plasme  chaud.  M.  Cozzolino  ne  croit  pas  à  l’origine 
syphilitique,  soutenue  par  M.  Marfan,  des  vomisse¬ 
ments  habituels.  Tel  n’est  pas  l’avis  de  I4.  Giantini, 
qui  pense  qu’il  faut  toujours  —  en  dehors  des  cas 
rares  d’intolérance  pour  le  lait,  et  de  ceux  dans 
lesquels  on  peut  incriminer,  ime  névropathie  héré¬ 
ditaire  —  suspecter  la  syphilis,  et  tenter  un  traite¬ 
ment  d’épreuve. 

L’acidité  gastrique  du  nourrisson.  —  Les 
notions  que  nous  possédons  sur  ce  sujet  sont  restées 
jusqu’ici  assez  élémentaires.  Aussi  doit-on  retenir 
les  précisions  qui  découlent  des  recherches  de 
H.  Traissac  (i).  Il  a  prélevé  chez  neuf  nourrissons  le 
liquide  gastrique  au  moyen  d’une  sonde  de  rSiélaton 
n  ’  12,  en  passant  de  préférence  par  le  nez  (ce  qui 

(1)  M.  Arquellada,  Pediatria  espanola,  septembre  1925, 
p.  217.  —  I?.-C.  AVIR.1.GNET  et  b.  Ombrédanne,  La  Sanaine 
viéd.  des  hôp.  de  Paris,  2  juillet  1926.  —  Mouriquand,  Ber- 
ToYE  et  Charleux,  La  Pédiatrie,  mars  1926. 

(2)  bESNÉ  et  Coffin,  Soc.  de  pédiatrie,  décembre  1925.  — 
O.  Cozzolino,  Ciinica  pèdiatrica,  août  1925.  —  I,.  Giantini, 
Pratica  pèdiatrica,  février  1925. 

(3)  M.  Traissac,  Contribution  à  l’étude  de  l’acidité  gas¬ 
trique  du  nourrisson.  Thèse  Bordeaux,  1926,  V.  Cambette. 


permet  des  prélèvements  successifs),  et  en  a  dosé 
l’acidité  ionique  (^H),  par  la  méthode  colorimé- 
trique  de  Sorensen.  Il  estime  que  eette  recherche 
donne  des  renseignements  précis  et  précieux  sur  le 
chimisme  gastrique.  Chez  le  nourrisson  sain,  l’aci¬ 
dité  ionique  du  suc  gastrique  s’élève  très  rapide¬ 
ment  ;  elle  n’augmente  que  lentement  et  msuffi- 
samment  chez  l’enfant  malade,  d’où  cette  notion 
thérapeutique  intéressante  de  donner  au  nourrisson 
du  lait  acidifié. 

Tubage  duodénal  chez  le  nourrisson.  —  E.  Li- 
bert  et  M>i“  Harmelin  (4)  ont  pratiqué  cette  explo¬ 
ration  chez  plusieurs  nourrissons.  I,a  technique  est 
aisée  ;  la  sonde  de  Nélaton  n»  14  ou  15  est  facile¬ 
ment  déglutie,  et  franchit,  au  bout  de  25  à  30  centi¬ 
mètres,  le  sphincter  pylorique  comme  on  peut  le 
vérifier  par  la  radioscopie.  Mais  dans  la  plupart  des 
cas,  même  après  emploi  du  sulfate  de  magnésie  et 
de  la  peptone,  ou  de  l’acide  chlorhydrique,  qui  chez 
l’adulte  stimulent  les  sécrétions  biliaires  et  pancréa¬ 
tiques,  les  auteurs  ont  eu  la  surprise  de  n’obtenir 
aucune  sécrétion,  ou  à  peme  quelques  gouttes  d’un 
liquide  jaune  d’or.  Les  auteurs  rappellent  que  Hess 
avait  déjà  signalé  la  pauvreté  de  la  sécrétion  duo- 
dénale  chez  l’enfant,  et  que  la  bile  est  peu  abon¬ 
dante  dans  les  selles  du  nourrisson.  D’autre  part, 
on  trouve  (Conheim)  dans  la  portion  pylorique  de 
l’estomac  l’érepsine,  qui  pousse  jusqu’au  stade  des 
acides  aminés  la  transformation  des  aibmnines  du 
lait.  En  conséquence,  il  faudrait  admettre  que,  dans 
les  premiers  mois  de  la  vie,  le  lait  doit  être  le  seul 
aliment,  puisque  seul  il  ne  nécessite  pas  l’interven¬ 
tion  des  sécrétions  sous-pyloriques. 

Tétanie  et  spasmophilie.  —  L’étude  de  la  téta¬ 
nie,  qui  avait  été  l’an  dernier  l’objet  d’intéressantes 
discussions  à  la  Réunion  pédiatrique  d’Amster¬ 
dam,  s’est  poursuivie,  et  notamment  on  a  cherché  à 
nouveau  à  préciser  le  rôle  des  endocrines.  Wem- 
stedt  a  insisté  sur  leur  influence  dans  la  spasmophi¬ 
lie,  et  à  cette  manière  de  voir,  -une  mtervention 
heureuse  de  ComolU,  sur  im  malade  de  Prugoni  et 
Scimoni,  vient  apporter  une  confirmation  que  nous 
tenons  à  citer,  bien  qu’elle  concerne  un  adulte  :  un 
homme  de  vingt  et  un  ans  présente  des  crises  ty¬ 
piques  de  tétanie  avec  Chvostelc  et  réactions  élec* 
triques  tout  à  fait  caractéristiques;  il  est  guéri 
brusquement  et  radicalement  par  la  greffe,  dans  la 
vaginale  du  testicule,  d’une  glande  parathyroïde 
prélevée  au  cours  d’une  opération  de  goitre  paren¬ 
chymateux  diffus.  R.  Hoffmann  a  vu  deux  fois  la 
maladie  du  sérmn  s’associer  à  des  signes  de  tétanie. 
Lesné,  Marquézy  et  Lambling  ont  vu  une  crise  succé 
der  à  l’absorption  de  oRr, 05  de  santonüie.  A.  Emma- 
nuele  a  utilisé  avec  succès,  du  point  de  vue  théra¬ 
peutique,  les  injections  sous-cutanées  de  sulfate  de 
magnésie  (solution  à  25  p.  100  ;  i,  puis  2  centhnètres 
cubes  tous  les  deux  jours),  qui  donnent  si  souvent 

(4)  E.  biBERT  et  M*!”  M.  Harmelin,  Rev.  méd.-chir.  des 
maladies  du  foie,  jauvier-inars  1926. 
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des  résultats  heureux  chez  l’adulte  dans  certains 
troubles  nerveux  d’origine  spasmodique  (i). 

Rachitisme.  —  Nous  avons  trop  insisté  sur  le 
rachitisme  dans  nos  revues  antérieures  pour  nous  y 
appesantir  cette  année.  Signalons  seulement  que 
M.  J.  Debray  (2)  a  consacré  un  important  travail, 
richement  illustré,  à  l’histologie  pathologique  du 
rachitisme  (2). 

P.  Gyôrgy  l’a  traité  avec  succès  par  le  lait  irra¬ 
dié,  et  il  pense  que  l’huile  de  noix  de  coco,  qui  est 
active  spontanément  contre  le  rachitisme,  doit  son 
activité  à  ce  fait  qu’elle  est  préparée  sous  le  soleil 
tropical  :  elle  perd  son  efficacité  si  elle  est  préparée 
au  laboratoire,  ou  si  elle  reçoit  une  irradiation; 
une  huile  de  table  fraîche  et  inodore  prend,  par 
irradiation  courte,  la  propriété  de  l’huile  de  foie  de 
morue,  et  aussi  sa  saveur  et  son  odeur  (iécorisation)  ; 
une  irradiation  de  longue  durée  ou  une  deuxième 
séance  d’irradiation  fait  perdre  à  l’huile  sa  propriété 
nouvelle  ;  l’huile  de  foie  de  morue  se  comporte  devant 
les  rayons  ultra-violets  comme  si  elle  avait  été 
irradiée  dans  im  stade  antérieur.  D.  Halac  a  obtenu 
également  des  résultats  très  favorables  avec  le  lait 
irradié  dans  le  rachitisme  comme  dans  la  tétanie. 

Les  rapports  entre  le  rachitisme  et  le  cra- 
niotabes  sont  toujours  discutés  :  si  Moore  et  Den¬ 
nis  admettent  la  nature  rachitique  du  craniotabes, 
Wilson  et  Selnowitz  et  vSurtout  J.  Comby  estiment 
que  le  craniotabes  est  mi  phénomène  banal,  d’une 
extrême  fréquence  (  plus  de  40  p.  100  dans  certaines 
statistiques,  avant  un  an)  ;  quand  il  apparaît  pré¬ 
cocement  (Barenberg  et  Bloomberg),  il  n’a  aucune 
signification;  par  contre,  le  craniotabes  tardif  (après 
quatre  mois)  est  très  souvent  as.socié  au  rachi¬ 
tisme  (75  p.  100  des  cas). 

La  syphilis  héréditaire  du  nourrisson.  —  Un 
cri  d’alarme  vient  d’être  poussé  par  MM.  E.  Jean- 
sehue  et  Burnier,  dont  les  travaux  sont  bien  exposés 
dans  la  thèse  de  leur  élève,  M  Petit  (3)  ;  la  syphilis 
est  en  augmentation  très  nette,  à  Paris  comme  en 

(1)  Réunion  combinée  de  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris  et 
de  la  Société  néerlandakise  de  pédiatrie,  sept.  1925.  —  O.  Ma- 
NiOTTA,  Btudes  et  reclierclies  expérimentales  sur  la  tétanie, 
Sassari,  1925.  —  Wernstbdt,  C.  R.  du  ///“  Congrès  de  pé¬ 
diatrie  des  pays  du  Nord,  Oslo,  1924.  —  C.  Frugoni  et  V. 
SciMONi,  Presse  médicale,  20  mars  1926.  —  R.  HorFMArfN, 
Berl.  klin.  Woch.,  17  sept.  1925.  —  Lesné,  Marquézy  et 

I, AMBLING,  Soc.  de  pédiatrie,  lirai  1926.  —  At.  Emmanuele, 
La  Pediatria,  15  juin  1925. 

(2)  J.  Debray,  Le  Nourrisson,  sept.  1926.  — ■  P.  Gyorgy, 
Klin,  Woch, ,ium  1925.  — E. Halac,  Soc.  depédialrie,  mai  1926. 
IJ.  Moore  et  St.-G.  Dennis,  ^hi.  /.  of  Dis.  of  Childr.,  nov. 
10-5,  — -S.-J.  Wilson  et  M.  Selnowitz,  Ibid.,  mai  1925.  — 

J.  Comby,  Arch.  méd.  des  enfants,  février  1926. 

{3)  M.  l’ETiT,  Contribution  à  l’étude  comparée  de  la  syphi¬ 
lis  en  France  et  à  l’étranger.  Thèse  Paris,  1926.  A.  Eegrand.  — 
Conférence  de  la  syphilis  héréditaire.  Procès-verbaux  des 
séances.  Paris,  1926,  44,  rue  de  Eisbomie.  —  S.-E.  BuRGin, 
Estudio  clinico  de  la  sililis  congenita  en  el  lactante.  Thèse 
Montevideo,  1925.  —  V.  Hutin  .l,  I,e  terrain  hérédo-syphili¬ 
tique,  Paris,  Masson,  1926.  —  F.-P.  Eefèvre,  I,a  réactiva¬ 
tion  biologique  de  la  réaction  de  Bordet-Wassermann.  Sa 
pratique  dans  la  reclierche  de  la  syphilis  héréditaire,  'l'hc'se 
Paris,  1926,  Amette. 
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province.  En  1920,  à  la  Clinique  de  Saint-Louis,  on 
comptait  614  cas  de  syphilis  récente  ;  ce  cliiffre 
décroît  progressivement  à  248  cas  (minimum,  en 
1924)  ;  il  atteint  depuis  un  an  459,  alors  que  dans  les 
pays  étrangers  la  syphilis  est  ou  stationnaire,  ou 
en  décroissance.  Les  auteurs  attribuent  à  des  causes 
complexes  cette  recrudescence  de  l’affection  ;  igno¬ 
rance  du  malade  qui  se  soigne  tard  et  insuffisamment, 
erreur  du  médecin  qui  méconnaît  la  syphilis  et  re¬ 
doute  .les  injections  intraveineuses  ;  augmentation 
de  la  prostitution  non  surveillée,  enfin  immigration 
étrangère  active  et  insuffisamment  surveillée. 

Cette  notion  rend  particulièrement  intéressants 
les  travaux  de.cette  année  traitant  de  l’hérédo-syphi- 
lis  du  nourrisson.  Les  plus  importants  de  ces  travaux 
ont  été  publiés  à  la  Conférence  de  la  syphilis  héré¬ 
ditaire  tenue  à  Paris  en  octobre  1925,  avec  les  rap¬ 
ports  de  Leredde,  Lesné  et  BouteUer  ;  Devraigne 
et  Carie,  sur  la  syphilis  héréditaire  larvée  ;  ceux  de 
Marcel  Pinard,  Henry  Lemaire,  Péhu,  sur  le  trai¬ 
tement  de  la  syphilis  héréditaire-,  enfin  ceux  de  Mi- 
lian,  Lévy-Solal,  Spillniann  et  Petges,  sur  le  traite¬ 
ment  préventif  de  Vhérédo-syphilis.  Outre  ces  intéres¬ 
sants  rapports,  citons  comme  travaux  d’ensemble 
l’excellente  monograpliie  de  M.  Péhu  sur  la  syphi¬ 
lis  congénitale  de  la  première  enfance,  l’importante 
thèse  d’agrégation  de  S.-E.  Burghi.  l’ouvrage  du 
professeur  V.  Hutinel  sur  le  terrain  hérédo-syphili¬ 
tique  qui  constitue,  sous  une  forme  originale,  un  véri¬ 
table  traité  de  l’hérédo-syphilis.  Nous  l’avons 
salué  à  son  apparition,  rappelant  toutes  les  notions 
neuves  et  suggestives  qu’on  y  pouvait  trouver, 
applaudissant  à  l’effort  de  notre  maître  pour  donner 
de  cette  question  capitale  un  exposé  personnel 
riche  d’idées  et  de  faits  précis.  Signalons  encorç  la 
thèse  documentée  et  bien  présentée  que  P.  I/efèvre 
a  consacrée  à  la  réactivation  biologique  de  la  réaction 
de  Bordet-Wassermann  pour  le  diagnostic  de  la  syphi¬ 
lis  héréditaire,  méthode  précieuse  que  de  longue 
date,  à  la  suite  de  notre  maître  Hutinel,  nous  avons 
mise  en  pratique,  mais  qui  n’empêche  pas  malheu¬ 
reusement  que  trop  souvent  les  réactions  humorales 
restent  négatives,  là  où  pourtant  la  syphilis  hérédi¬ 
taire  n’est  pas  douteuse. 

La  question  de  V hérédo-syphilis  larvée  tire  son  ex¬ 
ceptionnelle  importance  de  ce  fait  que,  selon  qu’on  la 
comprend  d’une  façon  ou  d’une  autre,  on  étend  ou 
restreint  le  champ  de  l’hérédo-syphilis  avec  toutes 
les  conséquences  sociales  et  thérapeutiques  qui  en 
découlent,  alors  que  tout  le  monde  est  d’accord  sur 
les  formes  normales  de  la  syphilis,  on  s’entend  très 
mal  sur  les  formes  larvées,  comme  l’a  exposé  récem¬ 
ment  M.  Cassoute  (4)  ;  nul  ne  les  nie,  mais  on  dis¬ 
cute  leur  fréquence  et,  à  Paris,  selon  les  auteurs,  on 
trouve  dans  le  milieu  infantile  hospitalier,  soit 
5  p.  100,  soit  30  p.  100  de  syphilis  A  ce  point  de  vue, 
les  rapports  et  les  discussions  ont  révélé  trois  opi¬ 
nions,  deux  extrêmes  et  une  moyenne.  La  première 

(4)  E.  Cassoute,  La  Pédiatrie,  mars  1926. 
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est  représentée  par  H.  lycredde,  approuvé  par  la 
plupart  des  syphiligraphes  (Queyrat,  Milian);  et 
aussi,  avec  quelques  réserves,  par  des  pédiatres  comme 
M.  Hutinel,  M.  Marfan  et  ses  élèves.  Ces  auteurs 
soutiennent  l’extrême  fréquence  de  la  sypliilis  ; 
tout  enfant,  dit  Leredde,  qui  présente  un  état  patho¬ 
logique  quelconque,  en  dehors  des  maladies  aiguës, 
et  de  fautes  d’alimentation  grossières,  est  suspect 
de  sypliilis  héréditaire,  et  cet  auteur  place  au  pre¬ 
mier  plan  des  moyens  de  diagnostic  chez  l’enfant 
les  altérations  sanguines  qu’il  a  décrites  :  hypo- 
globulie,  hypochromie  et  monocytose  (et  qui  ont 
été  retrouvées  et  bien  étudiées  par  G.  Zanca  dans 
*  son  importante  thèse).  I^a  liste  serait  longue  des 
affections  ou  sjmdromes  qui  ont  été  rapportés  à  la 
syphilis  avec  tme  plus  ou  moins  grande  fréquence  : 
entérite  (Leredde),  prurigo,  urticaire,  eczéma 
(Noguer,  Mori),  surdi-mutité  et  sacralisation  de  la 
cinquième  vertèbre  lombaire  (Bory),  polyarthrite 
hérédo-syphilitique  tardive  (A.  Gilbert,  H.  Bénard 
et  Patou),  rhumatisme  chronique  déformant  (B. 
Marchand)  (i),  troubles  du  caractère  et  du  psy¬ 
chisme  (L.  Queyrat),  hémorragie  cérébrale  (Laca- 
pèré),  chorée  (Milian),  anorexie,  vomissements, 
asthme  essentiel,  mongolisme,  oedème  des  membres 
inférieurs  (Aviragnet,  Huber  et  Dayras),  psycho¬ 
pathies  (Ivaignel-Lavastine) ,  malformations  con¬ 
génitales  et  déformations  osseuses  (A.  Trêves), 
ostéites  de  la  face  interne  du  crâne,  révélées  par  la 
radiogràphie  (A.  Léri).  1,’opinion  inverse  est  soute¬ 
nue  par  MM.  .Lesné  et  Boutelier,  qui,  s’ils  estiment 
riiérédo-syphilis  larvée  nettement  jjIus  fréquente 
que  la  syphilis  typique,  pensent  qu’on  étend  trop 
son  rôle  étiologique  ;  ils  nient  l’influence  nette  de  la 
syphilis  sur  le  diabète,  le  craniotabes,  le  racliitisme 
(sauf  quelques  cas  de  rachitisme  précoce),  la  chorée, 
le  mongolisme,  l’asthme,  l’eczéma,  le  prurigo  : 
MM.  Nobécourt  et  Lebée,  après  une  enquête  serrée 
sur  les  hypotrophies,  concluent  que  la  sypliiUs  con¬ 
génitale  n’y  tient  pas  une  place  prédominante  ; 
G.  Blechmann  nie  son  intervention  dans  les  hémorra¬ 
gies  du  nouveau-né,  l’hydrocèle  vaginale  rmilaté- 
rale  irréductible  du  nourrisson,  la  maladie  des  vo¬ 
missements  habituels,  le  craniotabes.  Enfin,  l’opi¬ 
nion  moyenne  est  représentée  par  M.  Carie,  qrd 
trouve  «  difScile  de  trouver  rme  limite  précise  entre 
les  lésions  franchement  syphilitiques  héréditaires, 
et  celles  qui  ressortent  à  d’autres  étiologies  ».  Mais, 
étant  donné  qu’on  a  obtenu  des  résultats  thérapeu¬ 
tiques  concluants  dans  .nombre  d’affections  crues 
autrefois  indépendantes  de  la  syphüis,  il  faut  conti¬ 
nuer  les  essais  thérapeutiques. 

Comment  donc  réaliser  ce  traitement  de  Vhérédo- 
syphilis  larvée  du  nourrisson? 

(i)  G.  ZaîîCA,  1.68  syndromes  hématologiques  dans  l’hérédo- 
syphilis  de  la  première  enfance.  Thèse  Alger,  1925.  —  B.  Mar¬ 
chand,  Rôle  de  l’hérédo-syphilis  dans  le  rhumatisme  chro¬ 
nique  déformant  de  l’enfant.  Thèse  Paris,  1925.  —  Ch.  André, 
Sur  les  médications'  employées  dans  la  syphilis  congénitale 
de  la  première  enfance.  Thèse  byou,  1925. 


Ce  sujet  a  été  traité  dans  les  rapports  que  nous 
avons  signalés.  Mentionnons,  en  outre,  l’intéres¬ 
sante  thèse  soutenue  par  M.  Ch.  André  (2),  élève 
de  M.  Péhu,  et  dans  laquelle  il  fait  l’étude  historique 
et  critique  des  médicaments  employés  dans  la  syphi¬ 
lis  congénitale  de  la  première  enfance. 

Après  des  observations  de  MM.-  Piccardi,  Petges, 
Lacapère,  Cl.  Simon,  on  est  arrivé  aux  conclusions 
suivantes  :  la  syphilis  héréditaire  doit  être  traitée 
aussitôt  reconnue,  et  pendant  de  longues  années  ; 
un  traitement  intensif  arsenical  s’impose  en  cas  de 
manifestations  actives  ;  traitement  de  fond  mer¬ 
curiel  ou  bismuthique  doit  être  institué  quand  toutes 
les  manifestations  cliniques  et  sérologiques  ont 
disparu,  ou  lorsque  la  sypliilis  est  demeurée  constam¬ 
ment  latente  ;  il  faut  donc,  comme  le  demande 
I/.  Tfader,  traiter  les  nourrissons  hérédo-syphili¬ 
tiques  sains  apparemment.  Parmi  les  arsenicaux, 
le  surfarsénol  (Le  Lorier  et  Galliot),  le  novarséno- 
benzol  (D.  Jersild)  sont  les  plus  employés  ;  l’acé- 
tylarsan  a  donné  d’excellents  résultats  à  Ch.  Laurent. 
MM.  Dupérié,  Eavreau  et  Cantomé  ont  utilisé 
avec  succès,  par  voie  buccale,  le  .stovarsol,  à  la  dose 
de  12  centigrammes  chez  un  nourrisson  de  deux 
mois  pesant  2*'8'',75o,  et  le  tréparsol,  plus  actif,  mais 
moins  maniable,  à  la  dose  d’un  demi,  puis  d’un  cen¬ 
tigramme  par  kilogramme.  M.  Lemoine  croit,  au 
contraire,  le  tréparsol  peu  toxique,  et  y  voit  le  trai¬ 
tement  de  choix  de  l’hérédo-syphilis.  MM.  P.  Nobé¬ 
court  et  Nadal  ont  employé  fréquemment  le  bismuth 
(quinio-bismuth  et  muthanol)  qui  leur  paraît  un 
excellent  médicament,  à  condition  de  l’alterner  avec 
l’arsenic,  tout  en  administrant  le  mercure  dans  les 
périodes  intercalaires  (frictions  ou  sirop  de  Gilbert) . 
L’un  de  nous,  avec  Brizard,  a  dit  l’an  dernier  ici 
même  le  traitement  éclectique  qu’il  emploie  et  les 
excellents  résultats  qu’il  en  obtient.  Il  a  insisté  (et 
nous  y  insistons  à  nouveau)  sur  la  nécessité  de  trai¬ 
ter  tous  les  enfants  de  syphilitiques,  même  sans 
troubles  perceptibles,  et  de  les  traiter  longtemps 
et  méthodiquement  avec  des  méthodes  shnples  qui, 
sans  les  stériliser  (mot  justement  critiqué  et  but 
impossible  à  atteindre),  les  protège  suffisamment 
contre  l’éclosion  ultérieure  d’accidents. 

Enfin,  le  traitement  préventif  de  l’hérédo-syphilis 
a  retenu  l’attention  de  la  conférence,  pendant  quatre 
rapports  et  plusieurs  commtmications.  On  peut  en 
tirer  des  conclusions  assez  tonnelles  ;  si  quelques 
auteurs,  avec  M.  Carie,  estiment  souvent  suffisant  le 
traitement  correct  du  père  et  de  la  mère  avant  la 
grossesse,  l’avis  de  la  majorité  est  que,  si  bien  traité 
qu’ait  été  le  père,  on  n’a  jamais  de  certitude,  et  qu’il 
convient  toujours,  même  si  la  femme  enceinte  ne 

(2)  Ch.  André,  Sur  les  médications  employées  dans  la  sy¬ 
philis  congénitale  de  la  première  enfance.  Thèse  Lyon,  1925. — 
DupéruS,  Favreau  et  Cantorné,  Soc.  méd.  et  chir.  de  Bor¬ 
deaux,  12  décembre  1925.  —  J.  Lemoine,  Traitement  de  la 
syphilis  par  la  voie  buccale  à  l’aide  d’un  nouveau  composé 
arsenical  (tréparsol).  Thèse  l’aris,  1925.  —  P.  Lereboullet 
et  Brizard,  Paris  médical,  7  novembre  1925. 
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présente  aucune  manifestation  clinique  ni  sérolo¬ 
gique  de  syphilis,  de  la  traiter  dès  le  début  de  la 
gestation  ;  on  évitera  ainsi  les  désastres  comme  ceux 
qu’a  observés  P.  Chevallier  :  derpc  enfants  atteints 
d’hérédo-syphilis  grave  parce  que  leurs  pères,  soi¬ 
gnés  dès  le  début  du  chancre,  avaient  été  déclarés 
guéris.  Et  ce  traitement,  à  la  presque  unanimité, 
devra  être  fort  actif  et  consister  aussi  souvent  que 
possible  en  injections  intraveineuses  arsenicales  à 
fortes  doses. 

Nous  ne  pouvons  plus  que  mentionner,  malgré 
leur  intérêt,  les  travaux  anatomo-pathologiques  de 
Dupérié  (i)  sur  le  myocarde  dans  l’hérédo-sypliilis 
précoce,  d’Israël  de  Jong  sur  les  broncho-pneumo¬ 
nies  chroniques  des  nourrissons  hérédo-sypliili- 
tiques,  le  cas  d’hérédo-syphilis  mutilante  constaté 
par  Gardère  et  M'*»  Schœen,  la  curieuse  observation 
d’hérédité  syphilitique  unilatérale  de  P.  Gastinel  ; 
les  faits  d’hérédo-syphilis  de  deuxième  et  de  troi¬ 
sième  génération  relatés  par  Higormienakis  et  de 
Toni  ;  les  nouvelles  études  de  M.  Péhu  et  de  ses 
collaborateurs  sur  la  syphilis  osseuse  de  l’enfant. 

Tuberculose  du  nourrisson.  —  Depuis  l’an 
dernier,  le  professeur  Cahnette  (2)  a  continué  avec  ses 
collaborateurs  les  recherches)  (dont  nous  avons  dit  la 
particulière  importance)  sur  la  vaccination  antitu¬ 
berculeuse. 

I  885  nourrissons  ont  été  vaccinés  depuis  six  mois 
à  deux  ans  et  ont  pu  être  individuellement  contrôlés  I 
la  mortalité,  chez  eux,  a  été  inférieure  à  1  p.  loo' 
tandis  que,  pour  des  nourrissons  vivant  dans  des 
conditions  analogues,  on  admet  que  la  mortalité 
dépasse  25  p.  100. 

Des  résultats  identiques  ont  été  obtenus  en  Indo¬ 
chine,  à  Dakar,  en  Belgique,  Italie,  Suisse,  Annam, 
Grèce,  Yougoslavie,  etc. 

La  durée  probable  de  l’immunité  n’est  pas  encore 
fixée  définitivement,  elle  doit  persister  trois  ans  ou 
davantage.  Il  est  vraisemblable  qu’il  n’y  aura  aucun 
inconvénient  à  renouveler  la  vaccination  à  un  ou 
deux  ans  d’intervalle  chez  les  sujets  qui  ont  été 
vaccinés  à  leur  naissance,  de  manière  à  renforcer 
leur  immmiité  initiale,  assez  peut-être  pour  qu’ils 
échappent  aux  risques  de  contagion,  ultérieure.  Il 
faut  du  reste  ne  négliger  aucune  arme  dans  la  lutte 
contre  la  tubercidose  et  renforcer  en  particulier 
toutes  celles  qui  mettent  le  nourrisson  dans  les  con¬ 
ditions  hygiéniques  satisfaisantes.  En  somme,  et 
sans  vouloir  juger  la  vaccination  antituberculeuse 
sur  les  résultats  lointains,  et  les  répercussions  so¬ 
ciales  qu’on  peut  déjà  prévoir,  il  est  permis  de  con¬ 
clure,  avec  G.  Poix  (3),  que  cette  méthode,  en  raison 

(1)  DupÉRrt:,  Le  Nourrisson,  septembre  1926.  —  S.  I.  de 
Jonc,  Presse  médicale,  20  février  1926.  —  M.  Gardère  et 
M“'  ScHŒX,  Soc.  méd.  des  kôp.  de  Lyon,  i"'  décembre  1925.  — 
P.  Gastinel,  Revue  médicale  française,  mai  1926.  —  G.  Hi- 
GOUME.VAKis,  I,a  Syphilis  héréditaire  de  deuxième  génération 
et  spn  traitement.  Thèse  Paris,  1926,  Maloine.  —  G.  de  Toni, 
La  Clinica  pediatrica,  5“  amiée,  fasc.  5,  1925. 

(2)  A.  Calmette,  Presse  médicale,  17  juillet  1926. 

(3)  G.  Poix,  Presse  médicale,  19  juin  1920. 


6  Novembre  ig26. 

de  son  efficacité  et  de  son  innocuité,  mérite  d’être 
appliquée  dans  la  pratique  courante. 

Si  la  vaccination  antituberculeuse  comporte  des 
insuccès,  cela  peut  se  comprendre  du  reste  en  vertu 
d’une  notion  bactériologique  révolutionnaire,  mais 
qui  est  solidement  démontrée  depuis  ces  derniers 
mois  :  l’existence  de  formes  pltrantes  du  bacille  luber- 
culeux  qui  ont  été  vues  à  diverses  reprises  par  les 
chercheurs  et  dont,  récemment,  MM  Arloing  et 
Dufourt  (4)  ont  suspecté  le  rôle  possible  dans  la  patho¬ 
génie  de  certaines  hypotrophies  ou  atrophies  des 
nourrissons  nés  de  mères  tuberculeuses,  en  vertu 
du  fait  suivant  :  enfant  né  à  sept  mois  d’une  mère 
atteinte  de  tuberculose  pulmonaire  avancée,  mort 
en  un  mois,  après  perte  de  poids  brutale  de  plus  d’un 
cinquième  du  poids  de  naissance  ;  à  l’autopsie, 
pas  de  lésions  tuberculeuses  apparentes  ;  quelques 
bacilles  tuberculeux  dans  les  ganglions  mésentériques, 
inoculations  variées  au  cobaye  négatives  ;  mais 
l’injection  sous-cutanée  du  suc  filtré  des  ganglions 
provoque  la  tuberculisation  des  animaux  inoculés. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  du  nourrisson 
a  bénéficié  de  deux  thérapeutiques  :  le  pneumotho¬ 
rax  et  les  rayons  ultra- violets.  Les  résultats  du  pneu- 
motliorax  ont  été  exposés  par  H.  Ribadeau- 
Dumas  (5)  :  cette  méthode  n’est  pas  plus  dangereuse 
chez  le  nourrisson  que  chez  l’adulte  et  donne  des 
résultats  encourageants,  sans  plus.  L’actinothéra- 
pie  agit  de  façon  très  bienfaisante  sur  les  adénites, 
les  tuberculoses  ostéo-articulaires  ;  les  péritonites 
sont  moins  influencées,  les  tuberculeux  pulmonaires 
voient  leur  état  général  amélioré,  mais  les  lésions 
continuent  à  évoluer  en  général  (exception  jiour  le 
cas  deTixier),  de  sorte  qu’il  convient  d’être  très  pru¬ 
dent  en  matière  de  rayons  ultra- violets  chez  les  ma¬ 
lades  dont  les  poumons  sont  nettement  touchés. 
Quand  la  tuberculose  se  réduit  à  une  cuti-réaction 
positive,  l’actinothérapie  est  toujours  bienfaisante 
(P.  Gautier- et  R.  Peyrot). 

Mentionnons  enfin  le  travail  de  Lozano  (6)  sur  le 
pronostic  de  la  tuberculose  du  nourrisson,  la  thèse  de 
P.  Duvic  .sur  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine,  le 
mémoire  de  J.  Duken  sur  le  diagnostic  de  la  tuber¬ 
culose  du  nourrisson,  celui  de  Ribadeau-Dumas  et 
Tisserand  sur  les  fausses  tuberculoses  ganglio- 
pulmonaires  du  jeune  âge,  les  recherches  de  P.  Grif¬ 
fith  sur  le  danger  du  lait  tuberculeux,  l’important 
mémoire  de  Léon  Bernard  sur  la  prophylaxie  de  la 
tuberculose  chez  le  nourrisson,  l’intéressant  travail 
dans  lequel  A.  Dufourt  a  étudié  les  cavernes  pulmo- 

(4)  A.  Dufourt,  Rev.  française  de  pédiatrie,  octobre  1925.  — 
F.  Arloing  et  A.  Dufourt,  Acad,  de  médecine,  23  mars  1926. 

(5)  L-  Ribadeau  Dumas,  Rev.  fr.  de  pédiatrie,  octobre  1925. 
—  L.  Tixier,  Soc.  de  péd.,  juin  1926.  —  P.  Gautier  et  R.  Pey¬ 
rot,  Rev.  franç.  de  pédiatrie,  octobre  1925. 

(6)  Romeo  Lozano,  Arch.  cspail.  de  Pediatria,  juin  1926.  — 
P.  Duvic,  Contrib.  à  l’étude  de  la  valeur  de  la  réaction  de 
Von  Pirquet  dans  le  premier  âge.  Thèse  Paris,  1926,  Jouve.  — 
J.  Duken,  Praxis,  22  juin  1926.  —  L-  Bernard,  Le  mouvement 
sanitaire,  30  juin  1926.  —  A.  Dufourt,  Lyon  médical,  18  avril 
1926.  —  J.  Rathelot,  Gaz.  des  hôp.,  15  mai  1920. 
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naires  tuberculeuses  chez  le  nourrisson  et  leurs  com¬ 
plications,  la  revue  générale  que  J.  Ratlielot  a  con¬ 
sacrée  à  la  tuberculose  du  premier  âge. 

Colibacillose  du  nourrisson.  —  Ce  terme  géné¬ 
ral  et  imprécis  nous  paraît  mieux  réisondrc  à  la  géné¬ 
ralité  des  faits  observés  que  celui  de  cysto-pyélo- 
néphrite,  plus  communément  employé  par  les  nom¬ 
breux  auteurs  qui  ont  consacré  des  travaux  à  cette 
question,  très  étudiée  dans  ces-  dernières  années  ; 
nous  citerons  particulièrement  le  rapport  de  P.-E. 
Gôrter,  à  la  Réunion  combinée  de  la  Société  de  pé¬ 
diatrie  de  Paris  et  de  la  Société  néerlandaise  de  pé¬ 
diatrie,  qui  fut  le  point  de  départ  d’ime"  importante 
discussion,  les  thèses  de  Barreau,  de  Chenilleau, 
de  Bernheim,  les  mémoires  de  Jaccottet,  Remoine, 
Ijavergne,  Juviria,  Blanco,  Michalowitz,  Ugon,  Carr, 
Bokay,  Joeggy,  Wolfromm-{i). 

Un  des  faits  qui  découlent  le  .plus  nettement  de 
ces  différents  travaux,  c’est  la  divergence  de  concep¬ 
tion  entre  les  auteurs  français  et  la  plupart  des  au¬ 
teurs  étrangers.  Pour  ces  derniers,  dont  l’opinion 
est  particulièrement  bien  exprimée  par  P.-E.  Gôrter, 
c’est  une  affection  des  plus  fréquentes  chez  le  nourris¬ 
son'.  Gôrter  en  a  observé  114  cas  en  cinq  ans,  presque 
toujours  avant  deux  ans.  La  symptomatologie  est 
typique,  assez  pour  qu’on  arrive  assez  souvent  à 
-soupçonner  la  maladie  avant  même  l’examen  des 
urines.  Un  enfant  jusque-là  bien  portant  inquiète 
son  entourage  par  une  fièvre  assez  forte  qui  monte 
assez  brusquement,  reste  plus  ou  moins  élevée, 
présente  des  oscillations  plus  ou  moins  grandes. 
I/examen  de  l’urine  montrerait  dès  le  début  la  cylin- 
drurie  et  l’albuminurie,  parfois  de  l’hématurie. 
Rarement  l’entourage  remarque  une  certaine  doir- 
leur  à  la  miction  ;  l’enfant  présente  une  pâleur  inac¬ 
coutumée,  avec  légère  bouffi,ssure  de  la  face  ;  un 
peu  de  somnolence,  un  aspect  légèrement  intoxiqué  ; 
presque  toujours  U  existe  des  troubles  digestifs 
légers,  quelques  signes  de  broncliite’  auxquels  on 
serait  disposé  à  attribuer  la  fièvre.  Mais  l’examen  de 
l’urine  lève  tous  les  doutes  ;  elle  est  trouble,  avec  des 
ondes  soyeuses,  ne  contient  pas  de  cylindres,  mais 
des  leucocytes  et  des  microbes  en  très  grande  abon¬ 
dance.  L’affection  peut  guérir  définitivement  après 

(i)  P.-Ii.  Gôrter,  J.  C.  Schippers,  E.  Debré  et  SEms- 
I-AIOXE,  F.-N.  SiCKEXGE,  D’IIl-IRELLE,  J.  COMEY,  ItOHMER, 
■tRMAND-DBLiLLE,  I.ESîJÉ,  IlAi-LÉ,  NoBÉcouRT,  Soc.  de  pé¬ 
diatrie,  sept.  1925.  —  P.-I,.  Barri-lvu,  Contrib.  à  l’étude  des 
bactériuries  chez  le  nourrisson  et  chez  l’enfant.  Thèse  Paris, 
1926.  —  A.  CHBÎJU.LEAU,  Colibacilléniic  avec  colibacilluric 
chez  un  nourrisson.  Thèse  Paris,  1926,  A.  Legrand.  —  E.  Bbrn- 
imiM,  I,es  infections  des  voies  urinaires  du  nourrisson.  Tlièse 
Paris,  1926,  G.  Dohi.  —  M.  jAccoTTET,  Rev.  méd.  de  la  Suisse 
romande,  15  juin  1926.  —  Lemoine,  Les  pyèlites  chez  l’enfant 
{Soc.  chir.  des  hôp.  de  Bruxelles,  19  juin  1925).  —  M.  La-vergne, 

I. es  pyélonéphrites,  les  pyèlites  et  la  eolibacillose  du  nourris¬ 
son  (Le  Nourrisson, mai  1926).  —  E.-F. ZuviRiA,  Arch. lat.-amer. 
de  pedialria,  août  1925. — V.  Blanco,  ArcU.  amer,  de  vtedicina, 
1925.  —  Mickalo  .vicz,  A  rch .  de  méd.  des  enfants,  déeembre  1925. 
—  M.  A.  Ugon,  Arch.  lat.-amer.  de  pediatria,  juillet  1924.  -• 

J. -W.Carr,  Clinical  Journal,  1925, p.  301. — Z.v.BoKAY,/a/ir6. 
/.  Kinderheilkundc,  septembre  1925. — E.  Jœggy,  Praxis,  mai 
et  juin  1926.  —  WoLPROiLM,  Paris  médical,  7  août  1926. 


une  ou  deux  semaines.  Souvent  la  fièvre  affecte  un 
type  irrégulier,  rémittent.  Rarement  l’affection 
passe  à  l’état  chronique  (5  sur  114)  ou  entraîne  la 
mort  (7  sur  114). 

Pour  les  auteurs  français,  une  telle  affection  est 
fort  rare,  et  .si  quelques  cas  ont  pu  être  méconnus  en 
l’absence  d’examen  S3tsténiatique  des  urines,  assez 
d’auteurs  les  ont,  dans  ces  dernières  années,  recher¬ 
chés  de  parti  pris  pour  que  leur  rareté,  en  France, 
puisse  être  con.sidérée  comme  acquise,  Aussi  deux 
hypothè-ses  sont-elles  possibles  comme  pour  la  sté¬ 
nose  hj-^pertrophique  du  pylore  et  l’ulcus  duodéno- 
pylorique  :  ou  bien,  en  effet,  existe-t-il  dans  les  pays 
étrangers,  et  particulièrement  en  Hollande,  une 
aflection  spéciale  et  fréquente  des  nourrissons,  la 
pyéUte  (ou  pj'élo-cysto-néphrite),  ou  bien  les  pé¬ 
diatres  étrangers  interprètent-ils  différemment  les 
faits  et  rangent-ils  sous  ce  terme  de  pyéUtes  des  infec¬ 
tions  générales,  digestives,  pharyngées,  etc.,  où  la  bac¬ 
tériurie  et  la  pyurie  sont  passagères,  de  telle  sorte 
que  l’infection  urinaire  est,  non  la  cause,  mais  la 
conséquence  de  la  maladie.  Il  est  malaisé  de  conclure 
entre  ces  deux  hypothèses.  Nous  pencherions  plu¬ 
tôt  vers  la  seconde,  ayant  observé  chez  mi  nourris¬ 
son  de  trente  mois,  un  fait,  encore  inédit,  de  coliba¬ 
cillose  à  évolution  particulièrement  anormale.  Après 
une  phase  fébrile,  notre  petite  malade  a  présenté 
de  l’albuminurie  sans  e3dindrurie  ;  elle  a  eu  à  plusieurs 
reprises  des  attaques  de  torpeur  semi-comateuse 
sans  fièvre,  sans  augmentation  de  l’urée  sanguine  ; 
à  ces  accidents  ont  succédé  des  poussées  fébriles 
très  intenses,  accompagnées  de  coma,  de  stertor 
avec  ni3'osis,  d’allure  tellement  dramatique  que  l’on 
a  pu  craindre  à  plusieurs  reprises  un  dénouement 
fatal  ;  une  période  d’amblyopie  leur  a  succédé,  qui 
a  rétrocédé  complètement.  A  deux  reprises  le  son¬ 
dage  urétral  pratiqué  au  déclin  de  la  phase  fébrile 
a  révélé  du  colibacille  à  l’état  de  pureté  avec  quel¬ 
ques  leucocytes,  alors  que  les  urines  ne  contenaient 
en  dehors  des  crises  ni  bactéries,  ni  cellules.  La  gué¬ 
rison  a  été  la  suite  du  traitement  par  le  vaccin  et  la 
bactériophagie.  C’est  en  vertu  des  faits  de  cet  ordre 
que  le  terme  de  colibacillose,  qui  ne  préjuge  rien  de 
la  localisation  anatomique,  nous  parmt  supérieur  à 
celui  de  pyélo-cysto-néphrite. 

Quant  au  traitement  de  l’affection,  il  varie  suivant 
les  cas  et  aussi  les  pays,  A  l’étranger  on  se  loue  du 
traitement  préconisé  par  Thomson  (d’Iîdimbourg), 
qui  donne  le  citrate  de  soude  à  dose  suffisante  (6  à 
16  granunes  et  davantage)  pour  que  les  urines  de¬ 
viennent  alcalines.  Thomson  réserve  ce  traitement 
aux  cas  aigus,  mais  Scheltema  en  a  obtenu  de  bons 
résultats  même  dans  les  cas  chroniques.  Iæs  diffé¬ 
rents  antiseptiques  urinaires  ont  amené  aus-si 
quelques  succès.  Enfin,  il  est  bon  d’administrer  aussi 
le  coÜargol  per  os,  et  les  ferments  lactiques.  L’action 
des  vaccins,  -si  elle  n’est  pas  absoliunent  constante, 
est  très  souvent  favorable,  à  condition  d’emplo3'er 
les  auto-vaccins  et  de  prolonger  suffisannnent  le 
traitement.  Enfin,  ,1e  bactériophage  a  donné  assez 
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souvent  des  résultats  encourageants  malgré  la 
difficulté  de  trouver  un  bactériophage  actif  envers 
la  souche  de  colibacille  isolée. 

Maladies  du  système  nerveux.  —  M.  H.  Le¬ 
maire  a  étudié  chez  le  nourrisson  l’évolution  du  sys¬ 
tème  nerv^eux,  montrant  qu’à  la  naissance,  seuls  la 
moelle  et  le  bulbe  ont  à  peu  près  complètement  ter¬ 
miné  leur  évolution,  et  que  l’évolution  physiologique 
du  système  nerveux  au  cours  de  la  première  enfance 
est  parallèle  à  son  évolution  anatomique. 

Les  hémorragies  méningées  ont  fait  l’objet  de  plu¬ 
sieurs  travaux  ;  Sorgente  en  a  observé  un  cas  chez 
un  bébé  de  neuf  mois,  issu  de  parents  alcooliques, 
et  lui-même  habitué  à  l’alcool  depuis  trois  mois  ; 
V,  Blanco  et  Paperini,  R.  Berro  en  publient  plusieurs 
observations  ;  enfin,  MM  Debré  et  Semelaigne 
reprennent,  dans  un  travail  d’ensemble,  la  question 
de  la  pachyméningite  hémorragique  du  nourrisson, 
déjà  abordée  par  eux  l’an  dernier. 

D’autres  mémoires  concernent  les  méningites  : 
méningite  syphilitique,  accompagnée  de  nystagmus 
(M.  A.  Jauréguy),  méningites  latentes  d’origine 
otitique  (Aloin)  ;  méningite  à  pneumobacilles  de 
Priedlander  (Debré  et  Lelong)  ;  méningite  tubercu¬ 
leuse  suraiguë  sans  réaction  cytologique  du  liqm'de 
céphalo-rachidieu  (Caussade  et  Girard)  ;  méningite 
à  pseudo  et  para-méningocoque  (G.  de  l'oni)  (i). 

Stridor  du  nourrisson  —  On  doit  à  M,  Marfan 
une  mise  au  point  très  précise  et  complète  des  bruits 
de  comage  ou  de  stridor  dans  la  première  enfance, 
question  à  laquelle,  seul  avec  .ses  élèves,  Turquéty, 
Vallery.-Radot  et  Debray,  il  a  apporté  une  impor¬ 
tante  contribution  persomielle.  Il  distingue  cinq 
variétés  étiologicjues'  de  stridors  :  stridor  laryngé 
congénital,  papillomes  du  larynx,  cornage  thymique, 
cornages  ganglionnaires,  cornage  expiratoire  des 
rachitiques. 

Le  stridor  laryngé  congénital  n’est  pas  encore 
parfaitement  connu  du  point  de  vue  étiologique 
et  physio-pathologique.  Il  est  exclusivement  inspi¬ 
ratoire  ;  son  traitement  est  surtout  hygiénique  ;  on 
emploiera  avec  avantage  le  bromure,  pour  diminuer 
l’irritabilité  nerveuse  du  sujet.  Dans  un  cas  dont 
nous  avons  récemment  présenté  l'observation,  chez 
un  nourrisson  de  dix  mois  atteint  de  stridor  tardif, 
et  présentant  des  accès  de  laryngite  striduleuse, 
nous  avons  obtenu  mi  remarquable  succès  théra¬ 
peutique  par  le  gardénal,  à  la  dose  de  deux  centi¬ 
grammes  par  jour. 

Le  stridor  thymique  prédomine  à  l’inspiration  ; 

peut  être  continu,  ou  se  révéler  par  des  accès  sépa- 

(i)  H.  Lemaire,  Le  Nourrisson,  mars  1926.  —  Sorgente, 
Rinasienza  medica,  i“'  mai  1925.  —  V.  Beanco  et  Paperini, 
Arch.  amer,  de  medicina,  n”  i,  1925.  —  R.  Berro,  Ibid.,  n“  4.  -=- 
R.  Debré  et  Semelaigne,  La  Presse  médicale,  ly  mars  1926.  — 
M.-A.  Jauréguy,  Arch.  lat.-amer.  de  pediatria,  1925,  p.668.  — 
Aloin,  Soc.  rM.  de  mid.  et  des  sciences  mid.  de  Lyon,  21  mai 
1925.  —  R.  Debré  et  M.  Lelong,  Soc.  de  pédiatrie,  novembre 
1925.  —  Caussade  et  Girard,  Soc.  de  médecine  de  Nancy, 
16  mars  1926.  —  G.  de  Toni,  Rev.  di  clin,  pedialrica,  octobre 
1025. 
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rés  par  des  périodes  de  respiration  silencieuse,  ou 
enfin  ne  se  manifester  que  par  un  accès  mortel.  La 
radioscopie  est  le  meilleur  moj^en  de  diagno.stic  ; 
elle  constitue  également,  avec  le  traitement  anti- 
syphilitique,  la  thérapeutique  de  choix  Elle'  peut 
cependant  échouer,  et  il  faut  alors  recourir  au  trai¬ 
tement  chirurgical,  comme  dans  le  cas  récent  de 
B.  'Weill-Hallé  et  Dreyfus-Sée  Dans  l’observa¬ 
tion  de  Mandel,  on  relevait  la  coexistence  curieuse  de 
signes  d'hypertrophie  du  tlnmius  et  de  tétanie  ; 
cette  dernière  fut  la  première  améliorée  par  le  trai¬ 
tement  (2) . 

Le  cornage  ganglionnaire  est  généralement  d'ori¬ 
gine  tuberculeuse  ;  il  est  cependant  des  exceptions, 
et  le  rôle  de  la  syphilis  a  été  mis  en  lumière  par 
M.  Marfan  et  ses  élèves  'Vallery-Radot  et  Debray. 

Enfin,  M.  Marfan  a  décrit,  avec  Turquéty,  le 
cornage  expiratoire  des  rachitiques,  dont  il  a  pu,  de¬ 
puis  1922,  observer  5  cas. 

Affections  cutanées.  —  M.  A. -B.  Marfan  (3) 
a  insisté  récemment  sur  l'importance  de  la  transpi¬ 
ration  dans  la  pathogénie  des  dermatoses  chez  le 
nourrisson  :  la  .sueur  détermine  directement  de  la 
miliaire  rouge  (la  miliaire  blanche  ou  cristalline,  ou 
sudamina,  est  exceptionnelle  chez  le  nourrisson)  ; 
celle-ci  est  une  cause  très  fréquente  et  très  puis¬ 
sante  des  pyodermites  des  nourrissons  qui  persiste¬ 
ront  tant  qu'on  ne  traitera  pas  la  cause,  en  cherchant 
à  obtenir  la  diminution  ou  la  suppression  des  sueurs 
habituelles,  c'est-à-dire  en  agissant  sur  la  nutrition 
générale  par  le  triple  traitement  ;  adrénaline  et 
phosphates  calciques,  huile  de  foie  de  morue  et 
rayons  ultra-violets.  M.  Coppin  a  observé  en  Indo¬ 
chine  des  pyodermites  et  plusieurs  cas  de  pemphi- 
gus  contagieux  dans  lesquels  la  transpiration  a  joué 
un  rôle  certain  ;  d'où  l'importance  de  la  ventilation 
pendant  la  saison  chaude,  dans  la  prophylaxie, 
chez  le  nourrisson,  des  pyodermites  tropicales. 

M.  Le  Lorier  a  étudié  avec  précision  le  traitement 
prophylactique  et  curatif  des  infections  cutanées 
du  nourrisson.  Il  préconise  surtout,  après  Milian, 
la  solution  de  vert  brillant  et  de  crystal  violet,  par 
parties  égales  dans  l'alcool  à  45°,  à  OB'", 25  pour  125. 

M.  Comby  a  consacré  une  revue  générale  à 
l'érythrœdème  des  nourrissons,  affection  curieuse, 
rappelant  un  peu  les  engelures,  qui  a  été  décrite 
récemment  dans  les  pays  anglo-saxons  que 
vient  d’étudier  M.  'Woringer  et  à  laquelle 

(2)  A.-B.  Marfan,  Clinique  des  maladies  de  la  première  en¬ 
fance,  Masson,  1926.  —  B.  'Weill-Hallé  et  M*'«  Dreyfüs- 
Séb,  Soc.  de  pédiatrie,  décembre  1925  et  janvier  1926.  — 
L.  Mandel,  Proc,  of  the  R.  Soc.  of  mcdicine,  décembre  1925. 
—  A.-B.  Marfan,  Vallery-Radot  et  Debray,  Le  Nourris¬ 
son,  janvier  1925. 

(3)  A.-B.  Marfan,  Presse  médicale,  3  octobre  1925.  —  Cop¬ 
pin,  Soc.  méd.-chir.  de  l’Indochine,  28  janvier  1926.  —  'V.  Le 
Lorier,  Soc.  de  pédiatrie,  avril  1926.  —  J.  Comby,  Ærch.  de 
méd.  des  enfants,  février  1926.  —  E.  Feeh,  Rev.  méd.  de  la 
Suisse  romande,  10  mars  1926.  —  Woringer,  Rev-  franç.  de 
Pédiatrie,  n”  4,  1926.  —  E.  Lesné  et  A.  Boutelier, 
La  Semaine  des  hôpitaux  de  Paris,  2  juillet  1926.  —  José  Ve- 
LASCO  Pajares,  La  medecina  de  los  nihos,  mars  1926. 
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article  en  le  rattachant  à  l’acrodynie.  M.  Marfan  a 
étudié  en  détail  lesérythèmes  fessiers  des  nourrissons. 
Citons  enfin  deux  articles  sur  l’eczéma  et  son  trai¬ 
tement,  dus  à  E.  Eeer  et  à  E.  Eesné  et  Bouteher, 
et  l’étude  de  José  Velasco  Pajaris  sur  l’état  de  la 
peau  dans  différentes  affections  de  l’enfance. 

Le  coup  de  chaleur.  —  Les  températures  éle¬ 
vées  de  cet  été  ont  rendu  assez  fréquents  les  coups  de 
chaleur  ;  pour  notre  part,  nous  en  avons  observé 
mi  cas  très  net,  mortel,  dès  le  14  juihet,  chez  un 
nourrisson  eczémateux  et  hypotrophique.  Nous  en 
avons  revu  un  autre  dans  le  courant  d’août.  A  ce 
sujet,  H.  Amador  Toledano  a  consacré  un  intéres¬ 
sant  travail. 

Ce  sont  des  faits  voisins  qu’étudient  MM.  Mou- 
riquand,  Bernheim  et  Josserand  (i),  sous  le  nom 
de  syndrome  du  «  vent  du  midi  »  chez  le  nourrisson. 
Ils  ont  remarqué  que,  même  en  liiver,  et  avec  une 
élévation  de  température  d’un  ou  deux  degrés  seu¬ 
lement,  certains  nourrissons  présentent  un  état 
alarmant  :  cris,  insomnie,  température  à  40“,  vomis¬ 
sements,  diarrhée,  nez  pincé,  yeux  excavés,  chute  du 
poids  marquée,  tous  ces  signes  disparaissent  quand 
le  vent  change,  mais  des  rechutes  sont  possibles,  à 
une  nouveUe  période  de  vent  du  midi.  Les  auteurs 
ont  observé  dans  certains  cas  une  issue  fatale. 
Ils  préconisent,  du  point  de  vue  thérapeutique,  le 
sérum  adrénaliné  à  petites  doses. 

L’actinothérapie  chez  le  nourrisson.  —  Les 
•  rayons  ultra-violets  ont  été  employés  avec  une  fré¬ 
quence  croissante,  et  dans  les  cas  les  plus  divers 
avec  des  résultats  presque  toujours  bons  MM.  J. 
Renault  et  Biancani  (2)  ont  réalisé  à  la  crèche  de 
l’hôpital  Sahit-Louis  rme  installation  qui  leur  per¬ 
met  de  traiter  les  cas  aigus  et  les  malades  isolés  dans 
leur  box.  MM  Mouriquand  et  Bertoye  les  ont  utili¬ 
sés  avec  succès  dans  l’insomnie  des  spasmoplriles  et 
dans  un  cas  d’insomnie  sine  materia  ;  par  contre, 
ils  recommandent  la  prudence  chez  les  spasmophiles 
hypotrophiques,  chez  lesquels  ils  ont  vu  souvent  des 
pertes  de  poids  impressionnantes. 

M-  Lecarme  a  mesuré  l’énergie  ultra-violette  des 
rayons  solaires  dans  la  région  du  Mont-Blanc  ;  il  a 
vu  que  cette  énergie  est  beaucoup  plus  considérable 
que  celle  des  lampes  à  arc  utilisées  en  actinothérapie, 
et  cependant  les  effets  des  lampes  à  arcs  métalhques 
sont  bien  plus  intenses  que  ceux  du  soleil.  Il  faudrait 
admettre  que  le  rayonnement  des  arcs  est  toxique, 
soit  par  le  fait  de  sa  constitution  spectrale,  soit  parce 
qu’il  serait  accompagné  de  rayons  de  nature  incon-. 

C’est  là  un  motif  de  plus,  à  côté  de  tant  d’autres, 

(1)  Amador  Toledano,  Paidolerapia,  août  1926,  n”  50.  — 
Mouriquand,  Bernheim  et  A.  Josserand,  Soc.  mid.  des  hôp. 
de  Lyon,  23  février  1926. 

(2)  J.  Renault  et  H.  Biancani,  Acad,  de  mid.,  23  mars  1926. 

—  Mouriquand  et  Bertoye,  Soc.  de  pédiatrie,  septembre  1925. 

—  Jean  Becarme,  Acad,  des  sciences,  21  décembre  1925.  — 
Armand-Delille,  Soc.  de  pédiatrie,  septembre  1925.  — 
V.  lîN.WD,  B’.iSliolhérapie  en  Cerdagne,  Thèse  Paris,  1926. 


mand-Delüle  en  a  obtenu  d’excellents  résultats  chez 
le  nourrisson.  M.  Enaud  montre  tout  le  parti  qu’on 
peut  tirer,  à  ce  point  de  vue,  des  stations  d’altitude  de 
Cerdagne  :  Odeillo,  Eont-Romeu,  les  Escaldes, 
Osséja. 

Maladies  des  enfants. 

La  place  nous  manque  pour  faire  de  celles-ci  un 
exposé  aussi  étendu  que  celui  des  maladies  des  nour¬ 
rissons.  Aussi  bien  les  comptes  rendus  des  sociétés 
et  les  autres  revues  annueUes  ont-ils  déjà  relaté  la 
plupart  des  travaux  que  nous  pourrions  mention¬ 
ner. 

Avant  d’aborder  les  quelques  chapitres  sur  les¬ 
quels  nous  désirons  insister,  signalons  ici  le  volume 
de  leçons  que  le  professeur  Nobécourt  a  pubhé  sur 
les  troubles  de  la  nutrition  et  de  la  croissance  (Masson, 
1926).  Nous  avons  dit  aiUeurs  queUes  quahtés  de 
méthode  et  de  précision  distinguaient  ce  nouvel 
ouvrage  et  quehe  somme  de  renseignements  on  pour¬ 
rait  puiser  dans  ces  leçons  consacrées  notamment 
aux  affections  thyroïdiennes,  aux  hypotroplües  de 
l’enfance  et  au  diabète  sucré.  Ehes  méritent  d’être 
lues  et  méditées  par  tous  les  pédiatres. 

Adénoïdisme  infantile.  —  L’importance  de 
cette  question  est  teUe,  en  patliologie  infantile, 
qu’il  faut  remercier  M.  Castaigne  de  lui  avoir  con¬ 
sacré  tout  im  nmnèro  du  Journal  médical  français. 
Dans  mi  mémoire  traitant  de  l’adénoïdite  aiguë, 
lé  professeur  Moure  donne  mie  division  essentielle 
des  végétations  adénoïdes  :  i®  ceUes  qui  gênent 
la  respiration  par  leur  volmne  ;  2°  celles  qui  reten¬ 
tissent  sur  les  oreihes  ;  3®  ceUes  qui  sont  à  la  fois 
respiratoires  et  auriculaires  ;  4®  ceUes  enfin  qui  pro¬ 
voquent  une  toxémie  par  résorption  des  produits 
sécrétés  au  niveau  du  pharjmx.  M.  Ségard  démontre 
que  la  fièvre  ganghonnaire  des  AUemands  n’est 
qu’une  àdénoïdite  précoce  et  marquée.  M.  P.  Robin 
indique  l’iüiportance  des  dÿsmorphoses  facio-cranio- 
vertébrales  dans  l’étiologie  des  végétations  adénoïdes 
et^  comment  on  peut  prévenir  ces  déformations  en 
donriaut  à  l’enfant,  au  moment  de  la  tétée,  mie  posi¬ 
tion  physiologique  teUe  que  le  thorax  soit  droit, 
le  cou  tendu,  et  qu’à  chaque  succion  le  menton  se 
projette  en  avant  pour  saisir  le  bout  du  sein  ou  de 
la  tétine.  Le  traitement  des  végétations  adénoïdes 
est  surtout  chirmgical  et  M.  Ramadier  en  précise 
les  indications.  Mais  l’acte  opératoire  n’est  pas  tout, 
comme  le  montrent  Le  Mée  et  Mahieu  ;  ils  séparent 
nettement,  de  ce  point  de  vue,  les  végétations  adé¬ 
noïdes  vraies,  où  l’amygdale  pharyngée  de  Luschka, 
ou  amygdale  rétro-nasale,  joue  un  rôle  personnel  et 
exclusif,  dont  le  traitement  est  cliirurgical,  et  d’autre 
part  V  adénoïdisme,  où  l’amygdale  rétro-nasale 
participe  seulement  au  processus  hypertrophique 
ou  inflammatoire  du  tissu  lymphoïde  de  la  région  ; 
dan.a  ce  cas,  le  traitement  est  médical  surtout  (sauf 
urgence)  et  Le  Mée  et  Mahieu  insistent  sur  les  ins- 
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tillations  nasales,  qui  doivent  avant  tout  ne  pas  être 
irritantes,  sur  la  gymnastique  respiratoire,  et  les 
rayons  ultra-violets.  Ce  traitement  médical  convien¬ 
dra  du  reste  fort  bien  aux  végétations  opérées, 
comme  l’indiquent  H.  Flurin  et  G.  Rosenthal. 

Fe  traitement  préviendra  en  général  les  compli¬ 
cations  des  végétations  adénoïdes  ;  parmi  les  plus 
fréquentes,  cependant,  il  faut  citer  les  infections 
bronchiques,  ou  mieux  les  rhino-bronchites  descen¬ 
dantes  ;  J.  Ramadier  et  A.  Valat  précisent  le  trai¬ 
tement  prophylactique  des  infections  broncho¬ 
pulmonaires  d’origüie  rhino-pharyngée  ;  H.  Flurin 
étudie  les  rhhio-bronchites  descendantes  et  leurs 
rapports  avec  l’emphysème  pulmonaire  ;  G.  Bar- 
raud  montre  les  bons  résultats,  chez  l’enfant,  de 
la  cure  marine  dans  les  plages  situées  entre  Loire 
et  Gironde. 

Il  ne  faut  pas,  du  reste,  faire  de  façon  réflexe  le 
diagnostic  de  végétations  adénoïdes  toutes  les  fois 
qu’on  est  en  présence  d’mi  enfant  qui  présente  les 
signes  d’une  iu.sufiisance  habituelle  de  la  respiration 
nasale  et  pharjmgée  :  à  côté  d’elles,  en  effet,  comme 
le  montre  le  professeur  P.  Nobécourt,  il  y  a  toutes 
les  malformations  congénitales  ou  acquises  du  nez, 
la  rhinite  hypertrophique,  et  la  glossoptose  de 
P.  Robin  (i). 

Broncho-pneumonies.  —  M.  d’CElsnitz  a  traité 
depuis  quatre  ans  les  broncho-pneumonies,  aussi 
bien  chez  henfant  que  chez  l’adulte,  par  V action  com¬ 
binée  des  vaccins  polyvalents  et  des  sérums  corres¬ 
pondants.  lia  employé  surtout  le  vaccin  de  F).  Weill 
et  A.  Dufourt  (pneumocoques  I,  II,  III,  staphy¬ 
locoque,  entérocoque,  tétragène),  et,  très  souvent, 
le  sérum  antipneumococcique.  Sa  statistique  porte 
sur  51  enfants,  avec  2  décès,  et  103  nourrissons 
avec  23  décès.  Il  estime  donc  que  cette  thérapeutique 
améliore  le  pronostic  de  la  broncho-pnemnonie. 
Si  l’on  recherche  un  effet  plutôt  préventif,  il  faut 
employer  le  seul  vaccin.  Dans  une  forme  bénigne, 
il  est  bon  de  recourir  au  sérum  par  voie  rectale,  et 
d’utiliser  la  vaccinothérapie  à  doses  assez  fortes, 
répétées,  et  rapidement  progressives  ;  les  réactions 
focales  ne  sont  pas,  en  effet,  redoutables  eu  pareil 
cas.  En  présence  d’vme  forme  grave,  il  convient  de 
faire  une  sérothérapie  précoce,  massive,  prolongée, 
et  au  contraire  de  ne  commencer  le  vaccin  qu’à 
petites  doses,  lentement  progressives. 

M.  le  professeur  Taillens  insiste  sur  la  distinction 
entre  les  fausses  bronclio-pneumonies  (congestions 
pulmonaires,  ou  pneumonies  accompagnées  d’un 
peu  de  bronchite),  et  les  broncho-pneumonies  légi¬ 
times,  toujours  précédées  d’une  phase  de  bronchite 
capillaire.  Dans  celles-ci,  où  la  mort  survient  dans 
80  pour  100  cas,  l’auteur  a  obtenu  d’excdlents 
résultats  des  injections  sous-ctttanées  d'oxygène. 

Mi.1.  Mouriquand,  Bertoye  et  Bemhehn  ont  étudié 
la  valeur  sémiologique  de  l’ombre  en  casque  que  l’on 

(i)  Journal  médical  français,  mai  1926.  —  J.  Ramadier  et 
A.  Valet,  G.  Barraud,  Ibid.,  août  1926.  —  P.  Nobécourt, 
La  Cliniqué,  juillet  1926. 


rencontre  parfois  à  l’examen  radioscopique  des 
nourrissons  atteints  de  pneumopatliie  du  sommet; 
quand  elle  est  transitoire,  elle  constitue  un  simple 
stade  par  lequel  passe  l’image  triangulaire  de  la 
pneumonie,  c’est  l’évolution  nonnale  du  lobe  supé¬ 
rieur  ;  durable,  eUe  semble  être  l’apanage  des  pneu¬ 
mopathies  comphquées  d’hépatisation  grise,  des 
pneumonies  chroniques  à  tendance  hyperplasique  ; 
parfois  elle  peut  révéler  une  hépatisation  tubercu¬ 
leuse  ;  elle  assombrit  donc  considérablement  le 
pronostic  (2). 

Maladies  du  cœur,  des  vaisseaux  et  du  sang. 
Bradycardie.  —  Le  D'  G.  de  Toni  (3)  a  traité,  dans 
un  important  mémoire,  de  la  bradycardie  chez  les 
enfants.  On  peut  observer  chez  eux  des  bradycardies 
totales,  congénitales  ou  acquises  (au  cours  de  l’appen¬ 
dicite,  de  l’ictère,  etc.)  ;  plus  souvent,  il  s’agit  de 
bradycardie  par  bloc  atrio-ventriculaire  évoluant 
parfois  silencieusement,  mais  pouvant  aussi  se  mani¬ 
fester  sous  forme  de  syndrome  de  Stockes-Adams. 

Pression  sanguiae.  —  La  pression  sanguine 
chez  l’enfant  a  fait  l’objet  d’un  mémoire  très  docu¬ 
menté  de  L.  Garot  et  Schwers  (4).  Ils  ont  utilisé 
l’oscillomètre  de  Pachon  et  le  sphygmomanomètre 
de  Korotkow,  et  ont  pris  la  tension  artérielle  de 
75  enfants,  au  bras,  à  l’avant-bras,  et  à  la  jambe 
ou  à  la  cuisse.  Ils  ont  obtenu  comme  moyenne, 
au  Pachon  et  au  Korotkow,  1 1-7  de  douze  à  neuf  ans, 
quel  que  soit  le  point  d’application  du  brassard, 
et  de  deux  à  quatre  ans,  ils  ont  trouvé  de  9  à  10 
comme  maxima,  et  6,5  comme  minima.  Ils  conclu¬ 
rent  que  l’oscillomètre  de  Pachon  e.st  le  meilleur 
appareil  chez  l’enfant,  en  l’appliquant  au  bras  après 
six  ans,  et  à  la  jambe  avant  cet  âge.  En  opérant  de 
la  sorte,  on  n’observe  plus  cet  accroissement  de  la 
pression  avec  l’âge  qui  est  admis  généralement  chez 
l’enfant. 

L’ouvrage  très  complet  de-  Ferrucio  Zibordi  (3) 
est  consacré  à  l’hématologie  infantile,  normale  et 
pathologique  ;  il  y  étudie  la  formule  leucocytaire, 
normale  aux  diverses  périodes  de  l’enfance,  dans  les 
différentes  maladies,  et  donne  sa  classification  per¬ 
sonnelle  des  maladies  du  sang. 

Varices  congénitalt  s.  —  Les  varices  congéni¬ 
tales  du  membre  supérieur  ont  été  souvent  étudiées 
et  s’accompagnent  assez  fréquemment  de  dystro¬ 
phies  osseuses,  ainsi  que  l’un  de  nous  en  a  publié, 
en  1914,  un  bel  exemple  (Lereboullet  et  Petit). 
Un  peu  moins  fréquentes,  les  varices  des  membres 
inférieurs  s’observent  également  et  nous  avons 
récemment  suivi,  avec  Goumay,  im  cas  intéressant 
chez  une  fillette  de  sept  ans.  Ce  cas  a  été  le  point  de 
départ  d’ime  étude  d’ensemble  poursuivie  par  notre 

(2)  D’CElsnitz,  Soc.  méd.  deshôp.,  23  avril  1916.  —  Taulens,. 
Soc.  de  pédiatrie,  novembre  1925.  —  Mouriquand,  Bertoye, 
Bernheim,  Presse  médicale,  19  septembre  1926. 

(3)  G.  de  Toni,  La  Clinica  pediatrica,  1926,  fasc.  1-2. 

(4)  I,.  Garot  et  M““  Schwers,  Revue  française  de  pédiatrie,  . 
avril  1926. 

(5)  Ferrucio  Zœordi,  Hématologie  infantile  normale  et 
pathologique.  Milan,  1925. 
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élève  J .  Corbin,  qui  a  pu  en  grouper  une  série  d’exem¬ 
ples,  rappeler  la  fréquence  d’angiomes  sur  leur 
parcours,  angiomes  dont,  dans  notre  cas,  l’appari¬ 
tion  secondaire  n’est  pas  douteuse  ;  contrairement 
aux  varices  du  membre  supérieur,  elles  ne  s’accom¬ 
pagnent  qu’exceptionnellement  de  dy.stropliies  os¬ 
seuses  (i). 

Maladies  du  tube  digestif.  Le  mégaoesophage 
chez  l’enfant.  . —  Affection  curieuse,  le  mégaœso¬ 
phage  a  été  mainte  fois  observé  chez  l’enfant.  L’an 
dernier,  nous  en  rappelions  plusieurs  cas,  dont  celui 
de  MM.  Nobécourt,  Janet  et  Chaperon  dans  lequel 
la  médication  antisiDasmodique  avait  eu  le  meilleur 
effet.  Cette  aimée,  nous  avons  eu  l’occasion  d’en 
suivre  nous-même  un  remarquable  exemple  traité 
en  vain  par  la  dilatation  par  les  bougies,  et  qui  fut 
transformé  par  quelques  séances  de  rayons  ultra¬ 
violets,  jointes  au  traitement  par  l’adrénaline. 
Le  réflexe  oculo-cardiaque  était  chez  lui  fortement 
positif.  Ce  cas,  rapproché  d’une  série  d’autres,  a 
permis  à  Mh®  Lecoq  de  donner  dans  sa  thèse  une 
description  clinique  du  mégaœsophage  de  l’enfant, 
eu  montrant  que,  quelles  que  soient  les  causes  de 
la  dilatation  œsophagienne,  la  spasmophilie  joue  dans 
révolution  de  l’affection  im  rôle  certain  et  permet 
mi  traitement  efficace.  Un  cas  analogue  au  nôtre 
a  été  récemment  publié  par  MM.  Bonaba  et  Cunha, 
de  Montevideo  (2). 

MM.  Payan  et  Massot  (3)  ont  observé  deux  cas 
intéressants  de  colite  dysentériforme,  chez  des  enfants 
de  treize  à  quatorze  ans.  M.  P.  Nobécourt  étudie, 
dans  une  leçon  clinique,  rm  problème  d’importance 
considérable  en  pratique,  la  coexistence  chez  im 
même  malade  d’mi  syndrome  colique  et  d’un  syn¬ 
drome  appendiculaire. 

MM.  Nobécourt  et  J anet  ont  publié  un  cas  inté¬ 
ressant  de  mégarectum  chez  rm  myxœdémateux. 
Signalons  enfin  le  travail  d’ensemble  de  D.  Paterson 
sur  la  constipation  et  son  traitement  dans  l’enfance. 

Diabète  sucré  et  insuline.  —  Les  avantages  de 
la  cure  du  diabète  infantile  par  l’insuline  s’affirment 
de  plus  en  plus  (4).  L’un  de  nous,  dans  deux  leçons 
et  dans  la  thèse  de  son  élève  Vieillard-Baron,  a 
apporté  les  résultats  de  son  observation  dans  de 
nombreux  cas  où  la  continuation  régulière  du  trai¬ 
tement  a  amené  la  continuation  de  la  santé.  Bien 
d’autres  observations  ont  été  publiées  par  M.  Mar¬ 
cel  Labbé,  par  M.  Chabanier  (4),  par  M.  Mouriquand 

•  (1)  I,EREBoui.i,Eï,  Saint  Girons  et  Gournay,  .Soc.  rff  jIjA/îa- 
triv,  18  mai  1926.  —  J.  Corbin,  Thèse  de  Paris,  1926. 

(2)  pEREBOULLET,  SAINT  GiRONS  et  PIERROT,  SoC.  dc  pédia¬ 
trie,  mai  1926.  —  M*'”  Lecoq,  Thèse  de  Paris,  1926.  —  Bonaba 
et  Cunha,  Arch.  latino-americanos  dc  Pediairia,  mai  1926. 

(3)  L.  Payan  et  M.  Massot,  Arch.  méd.  des  enfants,  juillet 
1926.  —  P.  Nobécourt,  La  Clinique,  juin  1926.  —  P.  Nobé- 
COURT  et  H.  Janet,  Soc.  de  pédiatrie,  octobre  1925.  —  D.  Pa¬ 
terson,  Prit.  Joum.,  13  février  1926. 

(4)  Mouriquand,  Bernheim  et  Josserand,  Soc.  méd,  des 
hôp.  de  Lyon,  17  février  1926.  —  J.  Chai,ier,  Ibid.  — G.  Char- 
leux,  J.  de  méd.  de  Lyon,  5  juillet  1926.  —  B.  Lesné,  Journ. 
des  praticiens,  1"  mai  1926.  —  H.  Chabanier,  M.  Lebert  et 
F  Lumière,  Soc.  de  péd.,  20  avril  1926.  —  R.  ITreise,  Moml- 


et  ses  élèves,  par  M.  Lesné,  par  M.  Charleux  qui 
montrent  combien  e.st  précieuse  la  médication  insu- 
linique,  non  seulement  parce  qu’elle  fait  disparaître 
la  glycosurie  et  conjure  l’acidose,  mais  parce  qu’elle 
jiermet  une  alimentation  relativement  abondante 
et,  par  suite,  facilite  la  croissance,  ainsi  qu’une  belle 
observation  de  M.  Chabanier  et  d’autres  semblables 
l’ont  montré.  Jusqu’à  présent,  toutefois,  il  ne  semble 
pas  qu’on  puisse,  parler  de  guérison  du  diabète  par 
l’insuline  ;  celle-ci  cessée,  il  reparaît,  et,  chez  l’en¬ 
fant,  la  cure  discontinue  est  le  plus  .souvent  suivie 
d’accidents  fâcheux,  nous  n’en  avons  eu  que  trop 
d’exemples.  La  continuation  régulière  du  traite¬ 
ment  par  l’msuHne  est  une  nécessité,  mais  eUe  se 
heurte  à  des  difficultés  pratiques  (sur  lesquelles 
divers  auteurs  et  notamment  M.  Castaigne,  ici  même, 
ont  insisté),  qu’ü  est  important  de  pouvoir  vaincre. 
Il  faut  d’ailleurs  ne  recourir  qu’à  des  préparations 
soigneusement  contrôlées  et  dont  l’action  soit 
démontrée. 

L’insuline  en  dehors  du  diabète. — -L’an  dernier, 
MM.  Nobécourt  et  Max  Lévy,  M.  Lesné  et  MBe  Drey- 
fus-Sée,  l’avaient  en  France  utilisée  contre  l’athrepsie. 
Réceimnent,  M.  J.  Boisserie-Lacroix  a  eu  un  succès 
temporaire  en  l’associant  au  régime  hjrpersucré 
dans  un  cas  d’athrepsie  (5).  On  l’a  employée  en 
application  locale  comme  cicatrisant  des  plaies. 

Mais  c’est  dans  les  vomissements  acétonémiques  (0), 
si  proches  du  diabète  du  point  de  vue  physiopatho¬ 
logique,  que  l’insuline  a  trouvé  son  utUisation  la  plus 
intéressante.  Nous  avons  déjà  signalé  cette  appli¬ 
cation  l’an  dernier  ;  depuis,  a  paru  le  cas  très  dé¬ 
monstratif  de  Meyer  et  Bamberg,  concernant  utl 
enfant  de  six  ans  que  l’insuline  tira  d’rm  corna  avec 
collapsus  cardiaque  qui  semblait  devoir  l’emporter. 

Cette  question  des  vomissements  périodiques  avec 
acétonémie  vient  d’être  traitée  dans  toute  son  ampleur 
par  le  professeur  A.-B,  Marfan,  dans  la  deuxième 
édition  d’une  monographie  qui  est  devenue  clas¬ 
sique  très  rapidement.  M.  Marfan  expose  avec  sa 
précision  coutumière  la  clinique  et  le  traitement  de 
l’affection.  Il  montre  comment  on  peut,  à  l’heure 
actuelle,  comprendre  la  physiologie  pathologique, 
encore  obscure  sur  bien  des  points,  des  vomissements 
périodiques.  M.  Membrat  consacre  un  important 
article,  fondé  sur  12  observations,  aux  formes  encé- 
phalo-ménhigées  de  l’affection.  Dans  ces  cas,  on 
trouve  de  l’acétone  dans  le  liquide  céphalo-racliidien, 
mais  cette  constatation  n’est  pas  pathognomonique, 
car  on  a  retrouvé  de  l’acétone  dans  l’encéphalo- 

schrijt  f.  Kind.,  vol.  XXX.  —  R.  I'riesel  et  R.  Wagner, 
Ibid.,  vol.  III. — P.  Lereboullet,  Progrès  médical,  17  et  24  octo¬ 
bre  1925  et  Monde  médical,  novembre  1925.  —  P.  Viehlard- 
Baron,  Résultats  du  traitement  par  l’insuline  dans  le  diabète 
sucré  infantile.  Thèse  de  Paris,  1926,  A.  Legrand. 

(5)  J.  Boisserie-Lacroix,  Journal  de  médecine  de  Bordeaux, 
10  oetobre  1925. 

(6)  L.-F.  Meyer  et  K.  Bamberg,  Deutsch.  med.  Wochenschrift, 

3  juillet  1925.  —  A.-B.  Marfan,  Les  vomissements  périodiques 
avec  acétonémie.  Masson,  1926. — H.  Membrat, /ourft.  ifi; 

dc  Bordeaux  et  du  Sud-Ouest,  xo  février  1926.  —  P.  Lereboul¬ 
let,  Progrès  médical,  1926. 
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pathie  syphilitique,  dans  la  ménüigite  tuberculeuse, 
dans  l’épilepsie  jacksonienne,  dans  l’uréniie.  Nous- 
mêmes,  nous  nous  sommes  occupés  du  traitement 
des  vomissements  périodiques,  d’importance  pra¬ 
tique  courante,  dans  une  leçon  sur  les  syndromes 
gastriques  de  la  moyenne  et  de  la  grande  enfance. 
Enfin,  M.  Nobécourt  traite,  dans  son  livre  récent, 
de  l’acétonémie  en  dehors  du  diabète. 

Endocrinologie.  — •  Les  troubles  endocriniens 
ont  fait  l’objet  d’une  revue  d’ensemble  de  Beunier, 
et  différents  sujets  ont  été  abordés  par  ailleurs  (i). 
Nasso  publie  im  cas  toujours  typique  de  ce  nanisme 
à  type  sénile,  appelé  aussi  progeria.  Dans  le  cas  de 
Schreiber  et  Boulanger-Pilet,  le  nanisme  était  associé 
au  syndrome  adijjoso-génital  ;  le  malade  de  Babon- 
neix  présentait  mi  syndrome  adiposo-génital  avec 
déformation  spéciale  de  la  selle  turcique,  chez  im 
syphilitique  héréditaire.  Deux  autres,  observés  par 
Babonneix  et  Rœderer,  associaient  à  im  certain  degré 
de  nanisme  une  amyotropliie  généralisée.  N.  Costa 
a  rassemblé  74  cas  de  lipodystrophies  dont  deux  per¬ 
sonnels.  Santiago  Cavengt  a  consacré  un  mémoire 
important  à  l’infantilisme  digestif  (dit  aussi  infan¬ 
tilisme  mtestinal,  maladie  de  Herlier,  maladie  cœ¬ 
liaque),  qui  est  caractérisé  par  l’association  de  quatre 
phénomènes  ;  arrêt  du  développement  de  la  crois¬ 
sance  en  longueur  et  en  poids,  troubles  du  système 
nerveux  ;  selles  assez  abondantes,  le  plus  souvent 
molles  ;  mauvaise  assimilation  des  aliments,  notam¬ 
ment  des  graisses  et  des  hydrates  de  carbone.  A  ce 
sujet  sont  également  consacrés  les  mémoires  de 
R.  Ereise  et  J.-M.  Jalir,  de  O.  Gottche,  de  Knop- 
fehnacher.  Signalons  aussi  les  importants  et  intéres¬ 
sants  mémoires  de  M.  Mark  Jansen  sur  le  nanisme, 
congénital,  riches  ^  en  conceptions  personnelles  et 
dans  lesquels  il  étudie  particulièrement  les  malfor¬ 
mations  qué  réalise  la  compression  utérine  due  à 
l’étroitesse  de  l’amnios. 

R.  Hutchison  et  Gladys,  M.  Wanhope  ont  observé 
un  cas  curieux  de  puberté  précoce  chez  une  enfant 
de  trois  ans  et  demi  qui  était  réglée  depuis  l’âge  de 
dix-sept  mois,  et  présentait  depuis  ce  moment  des 
poils  au  pubis,  et  du  gonflement  des  seins. 

Poursuivant  ses  études  sur  la  puberté,  M.  P.  Nobé¬ 
court  (2)  a  étudié  en  détail  les  ménorragies  et  métror¬ 
ragies  qui  se  manifestent  à  cette  occasion.  Au  point 
de  vue  thérapeutique,  il  faut  mentionner  le  travail 
de  J.  Tliorens  sur  le  crétinisme  sporadique,  les  études 
Consacrées  au  goitre  chez  l’enfant  par  A.-S.  Jackson 

(1)  Beumer,  Dcutsch.  mcdiz.  14  août  1925. — ■ 

.Nasso,  La  Pediatria,  15  novembre  1925.  —  G.  ScHREtBER  et 

Boulanger-Filet,  Soc.  rfc  péd.,  décembre  1925.  — Babonneix, 
Ibid.,  novembre  1925.  —  Babonneix  et  Rcederer,  Ibid., 
—  V.  Coates,  The  Brilish  Joiirn,  of  Children  diseuses,  juil¬ 
let-septembre  1925.  —  Santiago  Cavengt,  La  Pediatria 
espanola,  avril  1926.  —  R.  Freise  et  I.-M.  Jahr,  Jahrbuch  f. 
Kinderheilkunde,  1925,  t.  X,  p.  205.  —  O.  Gottche,  Bd.  LXI, 
p.  810.  —  Knoppelmancher,  Wiener  med.  Woch.,  30  jan¬ 
vier  1926.  —  Mark  Jansen,  Rev.  française  de  pédiatrie,  no¬ 
vembre  1925  et  mars  1926. 

(2)  R.  Hutchison  et  Gladys  M.  Wanhope,  The  Briiish.  J. 
of  Child.,  janvier-mars  1924.  —  P.  Nobécourt,  La  Clinique, 
mal  1926  (B),  p.  i8i. 
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et  par  H.  Leslie  Crouk,  les  résultats  fort  Intéressants 
obtenus  par  Dartigues  et  Heckel  (3)  en  greffant 
du  corps  thyroïde  de  singe  au  niveau  de  la  vaginale 
testiculaire  d’im  enfant  de  dix  ans  myxœdémateux. 

Signalons  enfin  les  résultats  intéressants  obtenus 
par  MM.  Nobécourt  et  Max  Lévy  en  injectant  des 
doses  élevées  de  corps  thyroïde  sous  la  peau,  résul¬ 
tats  d’autant  plus  remarquables  que  jusqu’à  pré¬ 
sent  les  extraits  thyroïdiens  avaient  passé  pour 
presque  complètement  inactifs  sous  la  peau. 

Maladies  du  système  nerveux. ^ — Avant  d’abor¬ 
der  les  quelques  points  que  nous  dé.sirons  signaler, 
mentionnons  les  leçons  faites  par  l’un  de  nous  sur 
la  sémiologie  nerveuse  chez  l’enfant  (4),  et  la  manière 
dont  doit  être  chez  lui  conduit  l’examen  du  système 
nerveux  et  pour. suivie  l’enquête  étiologique. 

Les  convulsions  essentielles  de  l’enfance.  -— 
Elles  ont  fait  l’objet  d’une  importante  discussion 
à  la  Société  de  pédiatrie.  M.  Heuyer  (5),  dont  les 
idées  ont  été  développées  dans  la  thèse  de  J.  Long- 
champ,  estime  que  la  spasmophilie  ne  joue  aucun 
rôle  dans  l’étiologie  des  convulsions  ;  elles  lui  parais¬ 
sent  devoir  être  identifiées  avec  l’épilepsie,  et  dépen¬ 
dre  d’une  lésion,  temporaire  ou  définitive,  de  l’encé¬ 
phale,  qui  souvent  laisse  des  séquelles  (épilepsie, 
hémiplégie,  débiUté  intellectuelle,  sclérose  céré¬ 
brale),  et  souvent  aussi  est  d’origine  syphilitique. 
Pour  lui,  trois  symptômes  sont  fondamentaux  dans 
l’étude  de  la  crise  :  la  brusquerie  du  début,  les 
phénomènes  moteurs,  et  surtout  la  perte  de  con¬ 
naissance,  M.  Comby  se  range  à  peu  près  à  cette 
opinion,  qui  sépare  les  convulsions  essentielles  du 
point  de  vue  symptomatique,  de  celles  de  la  spasmo¬ 
philie,  caractérisées  surtout  par  le  laryngo-spasme. 
M.  Marfan  admet  que  la  tétanie  peut  provoquer 
parfois  des  convulsions  vraies  ;  mais,  avant  six 
mois,  la  syphilis  est  le  plus  souvent  en  cause.  Au 
contraire,  pour  M.  Debré,  M.  Lesné,  le  plus  grand 
nombre  des  convulsions  essentielles  de  l’enfance 
relève  de  la  spasmophilie,  et  aucun  symptôme  ne 
permet  de  distinguer  les  convulsions  de  la  tétanie 
dès  autres  variétés  étiologiques  (syphüis  notamment) . 
Ce  rôle  de  la  syphilis  dans  l’épilepsie  est  admis  éga¬ 
lement  par  E.  Terrien  et  L.  Babonneix,  et  par 
AquÜes  Garciso.  Enfin,  J .  Thomson  signale  une  autre 
étiologie  pos.sible  de  convulsions  ;  il  a  vu  quatre  des 

(3)  F.  ïitoENES,ya/i/-è.  /.  Kinderheilkunde,  1925,!.  LX,i).  167. 
—  A.-J.  Jackson,  Anl.  of  pédiatrie,  juin  1925.  —  H.  Reslie 
Crouk,  TheBritishJ.  of  Children,  janvier-mars  1926.  —  Darti¬ 
gues  et  Heckel,  Soc.  mid.  de  Paris,  19  mai  1926.  —  Nobé¬ 
court  et  Max  Lévy,  Soc.  de  pédiatrie,  9  février  1926. 

(4)  Lereboullet,  Introduction  à  ia  sémiologie  des  maladies 
du  système  nerveux  chez  l’eufaut  {Progrès  médical,  17  octo¬ 
bre  1925)  ;  Sémiologie  nerveuse  :  poliomyélite  de  Little,  dipié- 
gies  cérébrales  {Journal  des  praticiens,  5  et  6  décembre  1925). 

(5)  Heuyer,  Soc.  de  péd.,  6  juillet  1926.  —  Jean  Long- 
champ,  Étude  sur  quelques  observations  cliniques  de  convul¬ 
sions  de  l’enfance.  Thèse  Paris,  1926,  Legrand.  —  J.  Comby, 
La  pédiatrie  pratique,  5  mars  1926  et  Soc.  de  pédiatrie,  6  juil¬ 
let  1926.  —  Marfan,  Debré,  Lesné,  Ibid.  —  E.  Terrien 
et  L.  Babonneix,  Gas.  des  hôp.,  19  mai  1926.  —  Aquiles 
Garciso,  ArcH.  lal.-amer.  de  pediatria,  juillet  1925.  —  J.  Thom¬ 
son,  Brit.  J.  of  Child.  dis.,  octobre  1923. 
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enfants  d’un  peintre  en  bâtiment,  saturnin  avéré, 
mourir  en  bas  âge  de  convulsions. 

lies  méningites.  —  Marthe . Ebrlicb  (i)  a 
étudié,  dans  les  différentes  méningites,  le  signe  décrit 
par  Flatau  en  1922,  caractérisé  par  ce  fait  que  la 
flexion  de  la  tête  en  avant  détermine  mie  dilatation 
des  pupilles  (phénomène  nuquo-mydriatiqne)  due 
à  la  douleur  que  provoque  la  flexion  des  vertèbres 
cervicales.  Ce  phénomène  semble  patliognomonique 
des  méningites  (ü  a  pourtant  été  signalé  dans  la  spon-- 
dylite  cervicale),  quelle  qu’en  soit  la  cause;  il  est  sou¬ 
vent  précoce,  particuUèrement  dans  la  méningite  céré- 
bi  o  spinale  des  nourrissons,  et  présente  cet  avantage 
qu’il  se  produit  indépendanunent  de  la  volonté  de 
l’enfant.  Il  est  négatif  dans  la  poliomyélite  à  début 
méningitique,  dans  l’otite,  la  pyélite,  la  pneumonie. 

Fa  méningite  par  insolation  est  étudiée  par 
Bonaba,  Portu  Pereira  et  PetrUlo,  qui  ont  vu  dans 
plusieurs  cas  un  syndrome  méningé  typique  après 
exposition  prolongée  aux  rayons  solaires,  avec 
coexistence  de  manifestations  cutanées  solaires  et 
stérilité  du  liquide  céphalo-rachidien  malgré  mie 
réaction  cytologique  intense. 

G.  Barraud  consacre  im  mémoire  très  documenté 
auxméningiteset  pseudo-méningites  vermineuses; 
il  eu  fait  remarquer  la  rareté,  alors  que  le 
nombre  de  parasites  intestinaux  est  si  considérable  ; 
sans  doute  faut-il  une  prédisposition  particulière. 
FUes  sont  dues  surtout  à  des  ascaris,  moins 
souvent  à  des  tænias,  exceptionnellement  à  des 
oxyures. 

Fes  conditions  étiologiques  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse  ont  été  préciséesparMi'oCrémieu-Alcan.Dans 
la  méningite  tuberculeuse  frappant  un  enfant  sain 
en  apparence,  la  source  de  la  contamination  échappe 
dans  la  plupart  des  cas  ;  quand  oh  la  trouve,  il  s’agit 
généralement  d’un  contact  court  avec  un  tubercu¬ 
leux  très  contagieux,  et  il  s’écoule  peu  de  temps 
entre  la  contamination  et  les  accidents  méningés. 
Au  contraire,  dans  les  méningites  qui  compliquent 
une  tuberculose  chronique,  il  est  aisé  de  retrouver 
l’origine,  presque  toujomrs  familiale,  de  la  contagion, 
lie  rôle  des  infections  intercurrentes  est  peu  impor¬ 
tant.  Par  contre,  il  existe  une  influence  saisomiière, 
les  méningites  étant  plus  fréquentes  à  l’automne 
et  surtout  au  printemps. 

Fa  sérothérapie  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  (2)  subit  actuellement  xme  crise  indiscu¬ 
table  en  France  comme  à  l’étranger  (Baltazzi). 
Fa  mortalité  est  redevenue  à  peu  de  chose  près  ce 
qu’eUe  était  avant  le  sérum.  En  dehors  des  fautes 
de  technique,  des  retards  dans  la  thérapeutique, 
il  faut  chercher  surtout  la  cause  de  ces  insuccès 

(1)  Marthe  Ehrlich,  Rev.  fy.  de  pédiat.,  juin  1926,  p.  225.  — 
José  Bonaba,  E.  Porto  Pereira  et  J.-F.  Petriiju),  Arch. 
amer,  de  med,,  n"  4,  1925.  —  G.  Barraud,  Arch.  méd.  des 
eiifmis,  juillet  1026.  —  Crémieu-Alcan,  Thèse  Paris,  1926. 

(2)  Antonio  Baltazzi,  Rev.  di  Clin,  pcd,  août  1925.  _ 

Cambessédès  et  Futon,  La  Médecine,  décembre  1925.— Pierre 
Futon,  Thèse  de  Paris,  1926. 


dans  les  changements  bactériologiques  qui  se  sont 
produits  ;  le  méningocoque  A,  autrefois  le  plus  fré¬ 
quent,  a  reculé  devant  le  méningocoque  B,  amené 
en  France  par  l’armée  britannique  et  contre  lequel 
le  sérum  même  spécifique  n’a  à  peu  près  aucune 
action  ;  aussi,  d’après  Cambessédès  et  Futon, 
convient-il  de  renoncer  à  la  sérotliérapie  quand, 
instituée  avec  précocité  et  énergie,  elle  a  échoué 
et  de  lui  substituer  une  autre  thérapeutique  (  vaccino  - 
thérapie,  appyothérapie  aseptique,  jirotéinothérapie) . 
Une  nouvelle  métliode  a  été  exposée  par  M.  Futon 
dans  sa  thèse  :  c’est  l’emploi  des  protéines  ménin- 
gococciques  préparées  en  broyant  avec  du  sel  et  en 
reprenant  dans  le  sérum  physiologique  les  corps 
bactériens  méningococciques.  Cette  endoprotéhie  est 
dépourvue  de  toxicité  ;  elle  détermine  chez  le  sujet 
sahi,  en  injection  sous-cutanée  ou  intravemeuse, 
une  réaction  caractérisée  par  frisson  et  élévation 
thermique.  Injectée  à  des  ménhigococciques,  par 
voie  sous-cutanée,  intramusculaire  ou  mtra-rachi- 
dienne,  elle  détermine  les  mêmes  réactions  et  pos¬ 
sède  une  action  thérapeutique  très  eiScace. 

Poliomyélite  épidémique. — Fa  paralysie  infan¬ 
tile  subit  actuellement  mie  recrudescence  assez 
importante,  puisque,  dans  le  service  de  l’im  de  nous, 
8  cas  ont  pu  y  être  traités  simultanément.  Il  semble 
que  l’épidémie  ait  débuté  en  Belgique,  et  se  mani¬ 
feste  actuellement  par  de  nombreux  cas  spora¬ 
diques  dans  la  région  parisiemie  et  en  particulier 
en  Seine-et-Oise.  M.  F.  Morquio  (3)  a  observé  assez 
souvent  un  pseudo-signe  de  Kernig,  consistant  en 
ime  difficulté  toute  particuüère  pour  asseoir  l’enfant 
qui,  angoissé,  rejette  la  tête  en  arrière  ;  si,  au  con¬ 
traire,  on  fléchit  les  jambes  et  on  met  l’enfant  hors 
du  lit,  alors  la  position  assise  devient  possible. 
F’ auteur  pense  que  le  syndrome  est  dû  exclusive¬ 
ment  à  la  douleur  en  rapport  avec  des,  lésions  éten¬ 
dues  de  polynévrite.  F’ épidémie  qui  a  sévi  récem¬ 
ment  en  Nouvelle-Zélande  a  donné  lieu  à  trois 
articles,  cliniques,  anatomo-pathologiques  et  épidé- 
miologiques,  dus  respectivement  à  Clubbe,  Tebbqt 
et  Dick.  Un  important  travail  sur  la  maladie  de 
Heine-Medhi  est  dû  à  Fl.  Ygartna,  et  fondé  su,r 
66  observations.’  F’ auteur  a  observé  au  Brésil  une 
épidémie  qui  a  évolué  pendant  l’hiver  —  la  saisoh 
chaude  n’est  donc  pas  indispensable,  comme  on 
l’a  avancé  ;  —  l’épidémie  a  été  assez  bénigne,  des 
formes  douloureuses  se  sont  révélées  fréquentes, 
des  chorées  sont  apparues  en  relation  étroite  avec 
la  maladie  de  Heine-Medin.  Fa  méthode  de  Bordier 
(radiothérapie  et  diathermie)  lui  paraît  mériter  la 
préférence  sur  les  moyens  thérapeutiques  anciemie- 
ment  usités. 

Fièvre  typhoïde.  —  Fa  fièvre  typhoïde  se  carac¬ 
térise  parfois  chez  l’enfant  par  un  début  brusque, 
rendant  diflSeile  le  diagnostic.  C’est  là  un  point  de 

(3)  F.  MoRQmo,  Arch.  de  méd.  des  enfants,  avriUigzô.  — 
Ch.-P.-B.  Clubbe,  A.-H.  Tebbut,  R.  Dicx,  Med.  J.  of  Aus- 
Iralia,  23  mai  1925.  —  PLORENao  Ygartna,  Doença  de  Heine 
Medin,  Thèse  Portoalegre,  1925. 
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vue  sur  lequel  vient  d’insister  P.  Nobécourt  (i) 
dans  une  leçon  clinique.  W.  Huntington  étudie  une 
épidémie  de  fièvre  paratyphoïde  B,  observée  chez  des 
enfants  et  due  à  un  valet  de  ferme  qui  récoltait  le 
lait  et  dont  l’intestin  contenait  le  germe  de  l'affec¬ 
tion.  Enfin,  l’un  de  nous  a  consacré  une  leçon  au 
traitement  des  fièvres  typhoïdes  en  rappelant  les 
multiples  moyens  dont  nous  disposons  et  notamment 
la  balnéothérapie,  trop  souvent  négligée. 

La  diphtérie.  —  Si  la  découverte  de  l’anatoxine, 
par  Ramon,  remonte  à  plus  de  trois  ans,  c’est  toute¬ 
fois  cette  année  que  les  conséquences  heureuses 
en  ont  été  le  mieux  aperçues  et  que  la  vaccination 
antidiphtérique  a  fait  un  pas  décisif. 

Le  traitement,  de  son  côté,  semble  être  beaucoup 
plus  efficace  depuis  que  la  sérothérapie  est  faite 
systématiquement  intensive  et  associée  à  l’opotlié- 
rapie  surrénale  sous  une  forme  vraiment  active. 

Dans  un  numéro  tout  récent  du  Journal  médical 
français,  MM.  Louis  Martin  et  Loiseau,  M.  Ramon 
et  M.  Lesné,  nous-même  avec  MM.  Joannon,  Bou- 
langer-Pilet,  Goumay  et  Pierrot,  nous  avons  relaté 
tout  ce  qui  actuellement  a  besoin  d’être  connu  en 
matière  de  diphtérie.  Les  progrès  réalisés  sont 
hicontestables  :  on  sait  mieux  comment  on  prend  la 
diphtérie,  et,  grâce  à  la  précieuse  réaction  de  Schick, 
il  est  possible  de  préciser  les  lois  qui  président  à  la 
réceptivité  ou  à  l’immunité  à  l’égard  de  la  diphtérie. 
La  notion  de  l’immunisation  spontanée  occulte,  qui 
a  été  vérifiée  par  Dudley  dans  une  grande  école, 
par  nous  à  l’hôpital  des  Enfants-Malades  (Lere- 
boullet  et  Joannon),  éclaire  les  conditions  mêmes 
dans  lesquelles  on  doit  procéder  à  la  vaccination. 

On  sait  mieux  comment  on  doit  traiter  la  diphtérie 
déclarée.  Nous  avons  d’ailleurs  exposé  les  règles  de 
la  sérothérapie  intensive,  qui,  dans  les  diphtéries 
malignes,  doit  atteindre  et  dépa.sser  200  centimètres 
cubes  par  jour  et  qui  peut,  pour  l’ensemble  du  trai¬ 
tement,  dépasser  1 000  et  i  200  grammes  de  sériun. 
Cette  sérothérapie,  qui  guérit  actuellement  80  p.  100 
des  diphétries  malignes,  est  aussi  le  meilleur  moyen 
préventif  des  paralysies  diphtériques,  dont  elle 
constitue  la  thérapeutique  la  plus  active,  si  le  mal¬ 
heur  veut  qu’elles  surviennent  chez  des  sujets 
insuffisamment  ou  tardivement  traités.  Notre  élève, 
M.  Bagot,  a  consacré  à  cette  question  une  thèse  qui 
contient  des  chiffres  significatifs.  Au  sérum  on  peut 
et  on  doit  associer  l’opothérapie  stirrénale,  systéma¬ 
tique,  qui,  sous  forme  d’injections  d’extrait  persur- 
rénal,  nous  a  donné  (Lereboullet  et  Gournay)  des 
résultats  vrahnent  significatifs.  Notre  élève  Meeus 
les  a  mis  en  relief  dans  sa  thèse. 

Onsaitenfin  mievcK comment  onprévient  la  diphtérie. 
L’anatoxine  a  permis  à  la  vaccination  d’entrer  dans 
la  pratique  courante.  M.  L.  Martm,  avec  ses  colla- 
boratexus  Loiseau  et  Lafaille,  pouvait  récemment 
parler  de  8  000  vaccinations  déjà  faites  ;  actuelle- 

(i)  P.  Nobécourt,  La  Médecine  infantile,  mars  1926.  — 
W.  Huntington,  J.  of  Amer.  med.  Association,  janvier,  1925. — 
P.  Lereboullet,  L’Hôpital,  novembre  1925. 


ment  le  chiffre  doit  dépasser  10  000.  L’expérience 
est  concluante.  Aucune  difficulté  de  technique, 
aucxme  réaction  ou  complication  sérieuse,  constance 
des  résultats,  tout  concorde  pour  montrer  les  bien¬ 
faits  de  cette  vaccination.  Elle  reste  plus  difficile 
chez  un  tout  jeime  enfant,  et  MM.  Ribadeau-Dumas 
et  Chabrun  ont  essayé,  pour  la  rendre  plus  effective, 
d’injecter,  avec  l’anatoxine,  du  lait  ou  du  propidon 
avec  des  résultats  intéressants.  Ces  recherches  sont 
dérivées  de  celles  de  Ramon,  montrant  que,  chez  le 
cheval,  l’addition  de  tapioca  cuit  à  l’anatoxine 
injectée  transforme  le  pouvoir  antitoxique  du  sérum 
(et  peut,  lors  d’injection  d’anatoxine  tétanique, 
le  décupler).  Chez  l’adulte,  la  vaccination  à  l’ana¬ 
toxine  peut  amener  quelques  réactions  locales  ou 
générales  désagréables,  quoique  jamais  graves. 
C’est  donc  de  im  à  sept  ans  qu’il  faut  surtout  vac¬ 
ciner.  Nous  nous  sommes  efforcés,  avec  MM.  Boulan- 
ger-Pilet  et  Gournay,  de  profiter  du  passage  à  l’hôpi¬ 
tal  des  frères  et  sœurs  de  diphtériques  pour  les  vac¬ 
ciner  à  l’anatoxhie,  en  renonçant  pour  eux  à  la  séro- 
prévention,  trop  temporaire.  Les  résultats  obtenus 
etqueM"»  Einat  à  consignés  dans  sa  thèse,  montrent 
que  l’hôpital  peut  et  doit  être  tm  excellent  centre  de 
vaccination  antidiphtérique',  et  c’est  ce  qui  va  être 
incessamment  réalisé  à  l’hôpital  des  Enfants-Malades. 
Il  faut,  si  l’on  veut  agir  sur  la  morbidité  diphtérique 
par  la  vaccmation,  connue  on  a  agi  sur  la  mortalité 
par  la  sérothérapie,  répandre  de  plus  en  plus  cette 
précieuse  vaccination  de  même  que,  par  l’extension 
de  la  vaccination  jeimérienne,  on  a  enrayé  la  variole. 

L’année  a  vu  également  se  confirmer  les  bons  effets 
du  sérum  purifié,  préparé  par  Ramon  et  essayé  tout 
d’abord  par  M.  Lesné.  Bien  d’autres,  M.  Papillon, 
M.  Comby,  nous-mêmes,  ont  montré  ses  bons  effets 
préventifs  ou  curateurs,  son  action  thérapeutique  sem¬ 
blant  toutefois  im  peu  inférieure  au  sérum  ordinaire.  . 

L’étude  biologique  de  la  diphtérie  s’est  poursuivie. 
On  connaît  les  intéressantes  recherches  de  M.  Zoeller 
sur  l’immunité  diphtérique  et  ses  lois,  recherches  qui 
l’ontconduit  à  préconiser,  avec  M.  Ramon,  l’injection 
chez  l’adulte  de  vaccins  associés  (diphtérique  et 
tétanique,  diphtérique  et  typhique).  Nous  devons 
de  même  signaler  les  travaux  fort  suggestifs,  et 
encore  en  cours,  de  M.  N.  Decamps  sur  l’anatoxine 
diphtérique  et  la  réaction  de  fixation  anatoxinique, 
travaux  où  il  discute  la  notion  de  l’allergie  diph¬ 
térique  et  y  substitue  la  notion  d’une  capacité  de 
sensibilisation,  expression  permanente  du  terrain, 
qui  sépare  les  individus  en  catégories  bien  dis¬ 
tinctes  (2). 

(2)  I/;s  notions  nouvelles  sur  la  diphtérie  (sérum  et  vaccin) 
{Journal  médical  français,  octobre  1926).  — I.ereboullet, 
BouLANGER-Pn.ET  et  GoURNAY,  Soc,  méd.  des  liôpitau-v, 
30  avril  1926.  —  L.  Martin,  Loiseau  et  Lafpaille,  Ibid., 
14  mai  1926.  ■ — Zoeller, /fn'd.,  7  mai  1926.  —  Lereboullet, 
Journées  médicales  de  Paris,  juillet  1926.  —  K.inADE.3U- 
Dumas  et  Chabrun,  Soc.  méd.  des  hôp.,  23  juillet  1926.  — 
Zoeller,  Presse  médicale,  19  et  26  mai  1926.  —  M”'"  Finat, 
Thèse  de  Paris,  1926.  —  Bagot,  Tlièse  de  Paris,  1926.  — 
MÈeus,  Thèse  de  Paris,  1926.  —  Decamps,  Arch.  de  méd. 
expérimentale,  Liège,  décembre  1925.  —  Etc. 
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QUI  ACCOMPAGNENT  LES 
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Membre  de  l’Académie  de  médeemc. 

I.e  rachitisme  n’est  pas  une  affection  limitée  au 
squelette.  Les  déformations  des  os  qui  en  sont  la 
manifestation  la  plus  apparente  sont  accompa¬ 
gnées  de  troubles  de  divers  appareils  ou  systèmes 
et,  parmi  eux,  il  en  est  qui  s’y  associent  avec  une 
telle  fréquence  qu’on  doit  les  rattacher  au  rachi¬ 
tisme.  Cette  affection  est  constituée  par  une  réu¬ 
nion  de  symptômes  variés  ;  elle  est  un  s5mdrome 
complexe  ;  elle  est,  comme  on  disait  autrefois, 
totius  substanticB. 

Les  troubles  qui  accompagnent  presque  cons¬ 
tamment  les  déformations  osseuses  et  forment 
avec  elles  le  syndrome  rachitique  sont  :  l’intu¬ 
mescence  des  organes  hémo-lymphatiques  ;  l’ané¬ 
mie  et  certaines  modifications  de  la  composition 
du  sang  ;  l’hypotonie  musculaire. 

Intumesoenoe  des  organes  hémo-lympha¬ 
tiques.  —  Dans  80  p.  100  au  moins  des  cas,  les 
déformations  osseuses  s’accompagnent  de  polya¬ 
dénie. 

Les  ganghons  lymphatiques  du  cou  et  de  la 
nuque,  de  l’aisselle,  de  l’aine,  sont  augmentés  de 
volume,  mobiles,  indolores  ;  tantôt  ils  sont  un  peu 
mous  et  assez  gros  (polyadénie  commune)  •;  tantôt, 
surtout  chez  les  sujets  amaigris  et  cachectiques, 
ils  sont  petits,  durs,  semblables  à  des  grains  de 
plomb  (micropolyadénie). 

Parfois  les  ganglions  sus-épitrochléens  parti¬ 
cipent  à  cet  état  et  on  les  trouve  intumescents. 
Comme  ces  ganglions  s’atrophient  en  général 
quelques  mois  après  la  naissance,  leur  tuméfaction 
signifie  que  le  rachitisme  a  débuté  très  tôt  ;  c’est 
pourquoi  l’adénopathie  sus-épitrochléenne  doit 
faire  penser  à  la  syphilis  ;  cependant  elle  peut 
s’observer  dans  la  tuberculose. 

Chez  le  jeune  enfant,  avant  trois  ou  quatre  ans, 
l’hypertrophie  des  amygdales  pharyngée  et  palatines 
■coexiste  presque  toujours  avec  les  déformations 
osseuses  du  rachitisme.  Sur  100  rachitiques  âgés 
■de  moins  de  quatre  ans,  73  ont  des  végétations 
adénoïdes,  65  ont  de  l’hypertrophie  amygda- 
lienne.  On  rencontre  d’abord  les  végétations  adé¬ 
noïdes,  plus  précoces  que  l’hypertrophie  des 
amygdales  palatines  ;  mais  après  deux  ans.  celle-ci 
se  développe  presque  toujours  chez  des  rachi¬ 


tiques.  Cette  coïncidence  avait  frappé  les  anciens 
auteurs  ;  mais  üs  l’interprétaient  mal  ;  ils  attri¬ 
buaient  la  déformation  ogivale  de  la  voûte  pala¬ 
tine,  les  déformations  thoraciques,  la  cyphose  et  la 
scoliose,  à  la  gêne  de  la  respiration  déterminée  par 
les  végétations  adénoïdes  et  l’hypertrophie  des 
amygdales  ;  üs  se  trompaient,  car  les  déforma¬ 
tions  du  squelette  qu’Us  considéraient  comme  la 
conséquence  de  l’obstruction  naso-pharyngée 
sont  du  type  rachitique  et  peuvent  exister  sans 
cette  obstruction  ;  et  celle-ci  peut,  assez  rarement 
il  est  vrai,  ne  point  s’accompagner  d’altérations 
osseuses. 

I,es  déformations  du  maxillaire  supérieur,  du 
thorax  et  du  rachis  qui  coexistent  si  souvent  avec 
l’intumescence  des  organes  lymphoïdes  du  pha¬ 
rynx  n’ont  donc  pas  une  origine  mécanique  ;  ou 
tout  au  moins,  l’effet  mécanique  de  la  gêne  respira¬ 
toire  est  secondaire  et  ne  fait  qu’exagérer  les  défor¬ 
mations  rachitiques.  Si  les  altérations  du  squelette 
et  l’hypertrophie  des  trois  amygdales  sont  ordi¬ 
nairement  associées,  c’est  qu’elles  sont  produites 
par  une  même  cause  qui  agit  d’une  manière 
analogue  sur  la  moelle  osseuse  et  le  tissu  lym¬ 
phoïde. 

Quand  la  mégalosplénie  chronique  se  rencontre 
chez  un  nourrisson,  surtout  avant  six  mois,  elle 
coexiste  presque  toujours  avec  des  déformations 
osseuses  de  nature  rachitique.  Mais  eUe  est  moins 
fréquente  que  la  polyadénie  et  l’hypertrophie  des 
amygdales  pharyngée  et  palatines;  on  la  rencontre 
chez  environ  20  à  25  p.  loo  des  rachitiques.  Elle 
s’observe  surtout  dans  le  rachitisme  précoce,  dans 
celui  qui  débute  avant  trois  ou  quatre  mois  et 
dont  l’orighie  est  le  plus  souvent  la  syphiüs.  Après 
six  mois,  l’hypertrophie  chronique  de  la  rate  peut 
relever  de  la  tuberculose  ;  mais  alors  elle  coexiste 
rarement  avec  le  rachitisme  tuberculeux,  car, 
pour  que  celui-ci  puisse  se  produire,  ü  faut  que  la 
tuberculose  ait  une  évolution  lente  ;  or  l’hyper¬ 
trophie  de  la  rate  ne  s’observe  guère  que  dans  les . 
formes  généralisées  et  à  marche  rapide  de  l’infec¬ 
tion  bacillaire. 

Le  foie  est  assez  souvent  volumineux  dans  le 
rachitisme  ;  mais  son  intumescence  est  peu  jiro- 
noncée  ;  elle  est  d’ailleurs  si  commune  dans  le  pre¬ 
mier  âge  qu’eUe  a  peu  de  signification. 

Dans  les  autopsies  de  rachitiques,  le  thymus  est 
très  souvent  augmenté  de  volume  :  les  grandes 
hypertrophies  du  thymus,  ceUes  qui  déterminent 
des  accidents  de  compression,  coexistent  toujours 
avec  des  déformations  rachitiques. 

Le  syndrome  désigné  par  Paltauf  sous  le  nom 
à' état  lymphaiieo-thymique  fst  constamment  asso¬ 
cié  à  des  déformations  osseuses  et  paraît  n’être 
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qu’une  forme  de  rachitisme  caractérisée  :  par 

le  degré  élevé  de  la  polyadénie  et  de  l’hypertrophie 
du  thymus  ;  2°  par  le  développement  excessif  du 
pannicule  adipeux-;  3“  par  une  anémie  persis¬ 
tante  ;  4°  par  la  disposition  à  la  mort  subite  par 
syncope  (mort  dite  «thymique»).  Ce  dernier 
caractère  a  donné  lieu  à  des  discussions  que  j’ai 
déjà  exposées  (i). 

Ainsi,  chez  les  rachitiques,  presque  tous  les 
organes  lymphatiques  peuvent  être  gonflés  ;  on 
peut  dire  que,  dans  le  premier  âge,  leur  intumes-^ 
cence  chronique  coexiste  presque  toujours  avec  des 
altérations  du  squelette. 

Quant  aux  lésions  que  présentent  ces  or¬ 
ganes,  elles  sont  de  deux  ordres.  On  y  trouve  : 
1°  dé  la  congestion  et  une  accumulation  des 
cellules  lymphatiques  qui  s’y  rencontrent  à  l’état 
normal  ;  on  y  voit  aussi  assez  souvent  des  myélo¬ 
cytes  neutrophiles,  plus  rarement  éosinophiles, 
quelques  hématies  nucléées,  parfois  des  macro¬ 
phages  (tissu  myéloïde)  ;  dans  les  ganglions,  cette 
altération  est  surtout  marquée  dans  la  zone  des 
follicules  corticaux  ;  2°  une  sclérose  plus  ou  moins 
accusée.  1,’une  ou  l’autre  de  ces  altérations  pré¬ 
domine  ;  elles  sont  parfois  mélangées  en  égale  pro¬ 
portion.  Il  semble  que  les  secondes  représentent  un 
stade  plus  avancé  des  premières.  Il  y  a  là  un  pro¬ 
cessus  analogue  à  celui  qui  se  passe  dans  la  moelle 
osseuse  des  rachitiques.  On  comprend  mainte¬ 
nant  pourquoi  nous  avons  proposé  de  substituer 
à  l’expression  assez  mal  choisie  de  rachitisme, 
celle  à' ostéo-lympJiatisme. 

Anémie.  Hypophosphatémie  et  hypocal¬ 
cémie.  —  h’ anémie  est  à  peu  près  constante  dans 
le  rachitisme,  au  moins  à  certaines  phases  de 
son  évolution.  Elle  ne  fait  presque  jamais  défaut 
dans  les  phases  initiales  ;  elle  peut  s’atténuer 
ensuite,  pour  subir  une  aggravation  au  moment 
des  poussées  évolutives.  Elle  se  révèle  par  la  déco¬ 
loration  de  la  peau  et  des  muqueuses.  Mais  la 
pâleur  n’indique  pas  toujours  son  degré.  Il  faut  la 
constater  par  l’examen  microscopique  du  sang 
et  la  numération  de  ses  globules. 

L’anémie  des  rachitiques  est  caractérisée  par 
la  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  et 
de  la  quantité  totale  d’hémoglobine  ;  mais  la  quan¬ 
tité  d’hémoglobine  que  renferme  chaque  globule 
rouge  est  tantôt  diminuée,  tantôt  normale,  tantôt 
même  un  peu  accrue  quand  l’hypoglobuHe  est  très 
marquée  et  l’hypochromie  peu  accusée.  Les 
hématies  présentent  les  modifications  que  l’on 
retrouve  dans  la  plupart  des  anémies  :  anisocytose, 

(i)  Paris  médical,  4  novembre  1922. — Clinique  des  maladies 
de  la  première  enfance,  1. 1, 1926,  p.  547. 
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poikilocytose,  et  plus  rarement  polychromato- 
philie. 

L’augmentation  du  nombre  des  leucocytes  est 
constante  ;  ce  sont  les  mononucléaires  qui  sont  les 
plus  nombreux.  Chez  les  rachitiques  très  jeunes,  et 
particuHèrement  quand  l’anémie  est  intense,  on 
trouve  dans  le  sang  des  myélocytes  et  des  globules 
rouges  à  noyau. 

D’ailleurs,  parmi  les  polynucléaires  neutro¬ 
philes,  le  nombre  des  formes  jeunes,  à  noyau 
paucilobaire,  l’emporte  sur  celui  des  formes 
vieilles,  à  noyau  multilobaire  ;  l’image  d’Arneth 
est  encore  plus  déviée  à  gauche  qu’à  l’état  normal. 

Cette  anémie  est  semblable  à  celle  qui  peut 
s’observer  dans  toutes  les  infections  ou  intoxica¬ 
tions  chroniques  du  premier  âge,  et  ces  caractères 
laissent  pressentir  les  liens  qui  unissent  le  rachi¬ 
tisme  à  ces  états. 

Il  faut  signaler  ici  que  le  syndrome  «  anémie 
splénique  pseudo-leucémique  de  la  première 
enfance  »  ou  «  maladie  de  Jaksch-Luzet  »  coexiste 
constamment  avec  des  altérations  rachitiques. 
Dans  nos  climats  oii  le  paludisme  et  la  leishma¬ 
niose  sont  à  peu  près  inconnus,  cette  affection 
relève  presque  toujours  de  la  syphilis.  L’anémie 
splénique  du  premier  âge  est  ordinairement  une 
forme  du  rachitisme  syphiütique  qui  s’observe 
surtout  dans  la  seconde  année. 

Les  analyses  exécutées  dans  ces  dernières 
années  ont  montré  que  le  phosphore  inorganique 
est  assez  souvent  diminué  dans  le  sang  des  rachi¬ 
tiques  (mains  de  17  milligrammes  d’acide  phos- 
phorique  pour  100  grammes  au  lieu  de  18  à  20  mil¬ 
ligrammes  à  l’état  normal)  (2).  Cette  diminution 
n’est  pas  la  règle,  et  son  degré  n’est  pas  toujours 
en  rapport  avec  la  gravité  du  rachitisme  (3).  Le 
taux  du  calcium  sanguin  est  parfois  abaissé 
(moins  de  9  milligrammes  pour  100  grammes,  au 
lieu  de  10  à  12  milligrammes  à  l’état  normal)  ;  mais 
cet  abaissement  est  encore  plus  inconstant  que 
celui  du  phosphore  inorganique  et  souvent  il  est 
peu  marqué.  D’après  MM.  Rohmer  et  Woringer 
(de  Strasbourg),  l’administration  de  phosphate 
bisodique  aux  rachitiques  abaisse  notablement  le 
taux  du  calcium  sanguin,  alors  qu’eUe  est  presque 
sans  influence  sur  les  enfants  non  rachitiques 

(2)  J.  Howland  et  B.  Krambr,  chaux  et  le  phosphore  du 
sirum  dans  leur  rapport  avec  le  rachitisme  (American  Journ. 
of  Dis.  of  Children,  août  1921).  Selon  MM.  Friderichsen  et 
Wegdling,  l’hypophosphaténiie  des  rachitiques  aurait  été 
signalée  pour  la  première  fois  en  1919  par  les  médecins  danois 
IVEKSEN  et  Pbnstrup  (Revue  française  de  pédiatrie,  juin  1926, 
p.  257). 

(3)  D’après  les  recherches  de  contrôle  exécutées  dans  notre 
laboratoire  par  M.  Dorlencourt  et  M**”  Spanien  et  celles  de 
M.  Grâce  Anderson  (The  British  Journ.  of  Children' s  Dis., 
janvier,  mars,  avril,  juin  1924). 
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(épreuve  de  l’hypocalcémie  provoquée)  (i).  Selon 
M.  LéonBlum  (de  Strasbourg),  la  réserve  alcaline 
est  ordinairement  diminuée  dans  le  sang  des  rachi¬ 
tiques  (2). 

Les  auteurs  américains  considèrent  la  dimi¬ 
nution  de  l’acide  phosphorique  du  sang  comme  un 
des  faits  les  plus  importants  de  l’histoire  du  rachi¬ 
tisme  ;  ils  la  regardent  comme  la  cause  immédiate 
de  la  non-calcification  et,  pour  tout  dire,  de  toutes 
les  lésions  de  l’os  rachitique  ;  ils  avancent  que  le 
calcium  ne  se  fixe  sur  les  os  qu’à  l’aide  de  l’ion 
phosphore  ;  si  celui-ci  fait  défaut  chez  un  sujet 
jeune,  en  croissance,  il  se  produit  du  rachitisme  ; 
s’il  fait  défaut  chez  l’adulte,  de  l’ostéomalacie. 

Toute  l’histoire  du  rachitisme  s’oppose  à  cette 
manière  de  voir.  On  doit  d’abord  remarquer  que 
r hypophosphatémie  est  inconstante  et  l’hypo¬ 
calcémie  assez  souvent  absente  dans  le  rachitisme, 
même  en  évolution,  et  qu’elles  peuvent  s’observer 
chez  des  sujets  exempts  de  rachitisme.  D’autre 
part,  r  hypophosphatémie  et  l’hypocalcémie  qu’on 
constate  à  certaines  périodes  du  rachitisme  peuvent 
s’expliquer  tout  autrement  que  par  la  théorie 
américaine.  Dan§  le  rachitisme,  la  nutrition  de  l’os 
est  troublée  de  telle  sorte  que  sa  capacité  de  fixer 
les  minéraux  nécessaires  à  son  édification  est  dimi¬ 
nuée  ou  supprimée.  Il  y  a  très  probablement  dans 
l’organisme  un  mécanisme  régulateur  qui  ne  laisse 
dans  le  sang  que  la  quantité  de  phosphore  et  de 
calcium  utilisable  par  les  os  et  les  tissus  ;  le  reste 
s’élimine  par  les  urines  et  les  matières  fécales,  où 
on  en  trouve  un  excès.  L’hypophosphatémie  et 
l’hypocalcémie  ne  sont  pas  les  causes,  mais  les 
conséquences  et  les  témoins  de  la  lésion  osseuse  du 
rachitisme. 

La  dyscrasie  des  rachitiques  s’accompagne  sou¬ 
vent  de  sueurs  habituelles  qui  surviennent  surtout 
après  les  repas  et  pendant  le  sommeil  et  siègent 
de  préférence  à  la  tête,  au  cou,  sur  le  dos.  Ces 
sueurs  détermineirt  parfois  de  la  miliaire  rouge, 
qui  ouvre  la  porte  à  l’infection  cutanée  et  favorise 
la  production  de  pyodermites  indéfiniment  réci¬ 
divantes  (3). 

Hypotonie  musculaire.  —  Les  muscles  de 
l’enfant  atteint  de  rachitisme  depuis  un  certain 
temps  sont  mous  et  se  contractent  sans  énergie  ; 
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ils  sont  mmees,  sans  tonicité  et  sans  élasticité. 
Cette  hypotonie  musculaire  relâche  les  articula¬ 
tions  et  permet  de  donner  au  petit  malade  des  atti¬ 
tudes  singulières,  semblables  à  celles  que  prennent 
les  acrobates  dits  «  hommes  serpents  »,  «  hommes 
caoutchouc  ».  On  peut  faire  exécuter  au  cou,  au 
tronc  et  aux  membres  des  mouvements  de  flexion 
ou  d’extension  d’une  étendue  extraordinaire  ;  on 
peut  mettre  le  gros  orteil  dans  la  bouche  et  le 
pied  sur  le  front.  Le  degré  de  cette  hypotonie  est  en 
rapport  avec  l’intensité  de  la  maladie. 

Elle  a  été  longtemps  attribuée  à  une  atrophie  des 
muscles  par  inactivité.  Cette  manière  de  voir  est 
inexacte.  Ainsi  que  M.  Hageiibach-Burckhardt  (de 
Bâle)  et  moi-même  l’avons  indiqué,  elle  est  une 
manifestation  de  la  maladie  rachitique  et  elle  en  est 
une  desplus  constantes  et  des  plus  caractéristiques. 
Un  élève  d’Hagenbach-Burckhardt,  JVI.  Bing,  et  un 
de  mes  assistants,  M.  Banu,  ont  étudié  la  structure 
des  muscles  rachitiques  et  ils  y  ont  constaté  des 
altérations  très  spéciales  (4).  Les  fibres  musculaires 
sont  amincies  ;  leur  striation  transversale  est  à 
peine  appréciable  ;  la  striation  longitudinale  e.st  au 
contraire  plus  accusée  qu’à  l’état  normal.  Les 
noyaux  présentent  des  figures  de  multiplication  ; 
le  sarcoplasma  est  augmenté  de  volume  et  le  tissu 
conjonctif  offre  un  développement  exagéré.  L’hy¬ 
potonie  musculaire  est  doiic  en  relation  avec  une 
véritable  «  myopathie  rachitique  »,  suivant  l’ex¬ 
pression  de  M.  Bing, 

Les  effets  de  cette  hj’potonie  sont  multiples  et 
importants  à  connaître.  Elle  concourt  à  produire 
certaines  déformations  :  celles  du  thorax,  la  cy¬ 
phose,  le  genu  recurvatum,  le  pied  plat  valgus. 
Mais  surtout  elle  est  la  cause  essentielle  de  deux 
manifestations  du  sjmdrome  rachitique  :  le  gros 
ventre  flasque  et  le  retard  de  la  marche. 

Uue  conséquence  de  l’hypotonie  musculaire  est 
la  formation  du  gros  ventre  flasque.  Chez  les 
rachitiques,  l’abdomen  est  volumineux,  sans  du¬ 
reté,  sans  tension  ;  il  se  laisse  déprimer  facile¬ 
ment  ;  il  donne  à  la  percussion  un  son  sans  éclat; 
sa  ligne  blanche  est  souvent  élargie.  Il  est  étalé  sur 
les  flancs,  plutôt  que  proéminent  en  avant.  C’est, 
suivant  une  comparaison  ancienne,  un  «  ventre  de 
batracien  ».  Le  gros  ventre  flasque  est  bien  distinct 
de  l’abdomen  tj’mpanique  ;  celui-ci  est  dur,  tendu, 
proémine  en  avant  ;  il  donne  un  son  éclatant  à  la 
percussion. 

Mes  recherches  m’ont  conduit  à  avancer  que  le 
gros  ventre  flasque  des  rachitiques  est  la  consé¬ 
quence  de  l’hypotonie  de  la  musculature  gastro- 

(4)  BANUf  I.a  myopathie  racliitique  (Le  Nourrisson,  juil¬ 
let  1921,  p.  229). 
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intestinale  et  de  celle  de  la  paroi  abdominale  (i). 
Quand  on  ouvre  un  de  ces  gros  ventres,  on  est 
d'abord  frappé  de  ce  que  la  masse  gastro-intesti¬ 
nale  est  très  volumineuse,  quoiqu’elle  soit  médio¬ 
crement  tendue  par  des  gaz.  Cherchant  la  cause  de 
cette  augmentation  de  volume,  j’ai  vu  qu’elle  est 
due  à  un  allongement  de  l’intestin  ;  alors  que  chez 
le  nourrisson  normal,  la  longueur  totale  de  l’intes¬ 
tin  (grêle  et  gros)  est  7  à  8  fois  la  longueur  de  la 
taille,  chez  le  rachitique  avec  gros  ventre  flasque, 
elle  égale  9  à  12  fois  la  longueur  de  la  taille.  Cette 
augmentation  de  longueur  de  l’intestin  est  due  à 
une  atonie  de  la  musculature  gastro-intestinale 
qui  se  révèle  par  son  amincissement.  I^’estomac 
présente  aussi  le  plus  souvent  de  la  dilatation  ato- 
nique.  On  peut  dire  que  l’allongement  est  à  l’intes¬ 
tin  ce  que  la  dilatation  est  à  l'estomac. 

Dans  le  gros  ventre  flasque,  ü  y  a  aussi 
hypotonie  des  muscles  de  la  paroi  abdominale  ;  le 
grand  droit,  le  grand  oblique,  le  transverse  sont 
amincis  et  mous.  C’est  ce  qui  explique  l’élargisse¬ 
ment  de  la  ligne  blanche  et  la  fréquence  des 
hernies  dans  cet  état.  Parfois  l'abdomen  a  une 
forme  trilobée,  appréciable  surtout  quand  l’en¬ 
fant  fait  un  effort  pour  s’asseoir  ;  sous  la  poussée 
des  organes  intra-abdominaux,  il  se  produit  trois 
reliefs  :  l’un  sur  la  partie  médiane,  au  niveau  de  la 
ligne  blanche  élargie  ;  les  deux  autres  latéraux  et 
symétriques,  vers  la  partie  inférieure  du  ventre,  un 
peu  au-dessus  des  fosses  iliaques. 

De  gros  ventre  flasque  des  rachitiques  est  donc 
la  conséquence  de  l’hypotonie  musculaire  ;  on 
pourrait  presque  dire  que  c'est  un  «  ventre  para¬ 
lytique  ».  Fait  intéressant  à  noter,  cet  état .  ne 
paraît  pas  troubler  sérieusement  la  digestion  ;  sauf 
un  certain  degré  de  constipation,  il  n’y  a  le  plus 
souvent  aucun  symptôme  dyspeptique. 

Une  des  conséquences  les  plus  constantes  du 
rachitisme  est  le  retard  de  la  marche.  A  l'état  de 
santé,  le  nourrisson  commence  à  marcher  entre  le 
douzième  mois  et  le  seizième  mois.  Un  enfant  qui 
ne  marche  pas  à  seize  mois  est  un  malade  ;  il  est 
atteint  de  rachitisme  ou  d’affection  nerveuse.  Des 
rachitiques  ne  ccmmencent  à  marcher  qu’à 
dix-huit  mois,  à  deux  ans  et  même  plus  tard  ;  par¬ 
fois,  après  avoir  marché,  ils  cessent  de  le  pouvoir 
sous  l’influence  d’une  poussée  évolutive  de  la 
maladie.  Quand  ils  commencent  à  marcher,  leur 
progression  est  mal  assurée.  S’il  existe  de  la  coxa 
vara,  ils  ont  une  démarche  dandinante,  et  on  se 
demande  s’il  n’existe  pas  une  luxation  congénitale 

(i)  Marfan,  I,e  gros  ventre  flasque  des  nourrissons  (Archives 
des  maladies  des  enfants,  i®'  août  1911).  I,a  tuberculose  péri¬ 
tonéale  dans  la  première  enfance,  avec  des  considérations  sur 
les  diverses  fonnes_2de  gros  ventre  chez  les  noiurissons  (Le 
Nourrisson,  mai 


double  de  la  hanche,  ou  même,  quand  il  y  a  une 
apparence  de  claudication,  s’il  n’existe  pas  une 
luxation  unilatérale  ou  une  coxalgie  ;  le  dia¬ 
gnostic  ne  peut  parfois  être  établi  que  par  la  radio¬ 
graphie. 

De  retard  de  la  marche  a  été  attribué  par 
quelques  auteurs  à  ce  que  les  os  atteints  par  le 
rachitisme  sont  le  siège  de  douleurs.  Il  n’est  pas 
certain  que  les  os  lésés  soient  plus  sensibles  qu’à 
l’état  normal,  et  l’observation  montre  que  l’enfant 
rachitique  s’efforce  de  marcher  dès  que  l’hypotonie 
musculaire  dimmue.  C’est  donc  bien  celle-ci  qui  est 
la  cause  principale  du  retard  de  la  marche. 

État  de  la  nutrition.  —  D’état  de  la  nutri¬ 
tion  chez  les  rachitiques  est  variable.  Il  dépend  du 
mode  d’alimentation,  des  troubles  digestifs  et  des 
maladies  concomitantes.  Ordinairement,  on  cons¬ 
tate  un  certain  degré  d’hypothrepsie,  mais  presque 
jamais  d’athrepsie  vraie,  celle-ci  se  produisant  en 
général  avant  quatre  mois,  et  le  rachitisme  n’étant 
en  pleine  évolution  qu’après  cet  âge. 

Parfois,  chez  des  enfants  suralimentés,  mais  qui 
ne  présentent  pas  de  troubles  digestifs  sérieux, 
surtout  quand  ils  sont  soumis  à  l’aUaitement  arti¬ 
ficiel,  on  observe  un  certain  degré  d’obésité  ;  ils 
sont  gros  et  gras  ;  on  parle  alors  de  rachitisme 
«  floride  »  ;  mais,  d^ns  ce  cas,  les  chairs  sont  en 
général  molles,  pâles,  comme  bouffies  ;  il  s’agit 
en  réalité  d’une  sorte  de  «  cachexie  grasse  ». 

Troubles  des  éliminations.  ■ —  Des  échanges 
nutritifs  dans  le  rachitisme  ont  été  très  étudiés, 
parce  qu’on  pensait  trouver  dans  cette  étude 
la  solution  du  problème  pathogénique.  De 
toutes  ces  'recherches,  on  ne  peut  tirer  aucune 
théorie.  Il  n’y  a  d’ailleurs  que  très  peu  de  faits 
bien  établis.  A  certaines  phases  du  rachitisme,  il  y 
a  une  élimination  excessive  de  phosphore,  et  de 
chaux  par  les  matières  fécales  et  les  urines  ;  cette 
déperdition  est  irrégulière,  intermittente;  elle 
semble  se  produire  surtout  au  moment  des  poussées 
évolutives  du  rachitisme.  Cette  élimination  et  ces 
caractères  viennent  à  l’appui  de  notre  manière  de 
voir  sur  l’hypophosphatémie  et  l’hypocalcémie'  du 
rachitisme.  Des  urines,  riches  en  chlorures,  sont 
pauvres  en  magnésie.  D’après  M.  CEschner  de 
Coninck,  la  cause  en  serait  que  la  magnésie  rem¬ 
place  en  partie  la  chaux  dans  le  tissu  osseux  rachi¬ 
tique. 

On  a  avancé  que  les  urines  des  rachitiques  sont 
plus  acides  que  les  urines  normales  et  qu’elles  ren¬ 
ferment  plus  de  phosphore  et  d’ammoniaque  ;  ces 
assertions  demandent  à  être  confirmées. 

Coexistence  de  certains  troubles  nerveux 
avec  le  rachitisme.  — -  Dans  le  premier  âge,  la 
diathèse  spasmo gène  ou  tétanien^  se  rencontre  guère 
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que  chez  les  rachitiques.  Elle  se  manifeste  par  des 
accès  de  spasme  de  la  glotte  ou  de  contracture  des 
extrémités,  plus  rarement  par  des  convulsions 
généralisées  ;  dans  l'intervalle  de  ces  accidents  on 
constate  une  hyperexcitabilité  électrique  et  méca¬ 
nique  des  nerfs,  ainsi  qu’eu  témoignent  le  signe 
d’Erb,  le  signe  du  facial  ou  de  Chvostek,  le  signe 
de  Trousseau.  Parfois  même  la  tétanie  est  latente  ; 
elle  ne  se  révèle  que  par  ces  signes,  sans  qU’il  y, 
ait  de  laryngospasme,  ni  de  contractures  des 
extrémités,  ni  de  convulsions. 

La  tétanie  complique  le  rachitisme  beaucoup 
plus  souvent  au  printemps  qu’aux  autres  saisons. 

Les  analyses  du  sang  ont  mis  en  lumière  un  fait 
intéressant  ;  chez  les  rachitiques  atteints  de 
tétanie,  le  taux  du  calcium  sanguin  est  presque 
toujours  abaissé  d’une  manière  notable.  Chez  un 
rachitique,  lorsqu’il  y  a  une  hypocalcémie  un  peu 
marquée,  on  trouve  presque  toujours  les  stig- 
. mates  de  la  tétanie.  Lorsque  la  tétanie  s’améliore 
ou  guérit,  le  taux  du  calcium  sanguin  augmente  et 
tend  à  devenir  normal.  Il  y  a  donc  un  rapport 
étroit  entre  cet.  état  névropathique  et  l’hypocal¬ 
cémie.  La  connaissance  de  ce  rapport  ne  donne 
d’ailleurs  la  solution  complète  ni  de  la  nature  de  la 
tétanie,  ni  des  relations  de  celle-ci  avec  le  rachi¬ 
tisme  .  Comme  nous  le  montrerons  plus  tard, 
nombre  de  points  restent  à  éclaircir  :  l’influence 
des  saisons,  le  rôle  de  l’insuffisance  des  glandes 
parathyroïdiennes  et  la  signification  de  la  pré¬ 
sence  de  la  raéthylguanidiné  dans  le  sang  des 
sujets  qui  en  sont  atteints. 

La  catatonie  des  enfants  du  premier  âge  ne  s’ob¬ 
serve  que  chez  des  rachitiques  (A.  Epstein).  Elle 
consiste  dans  une  aptitude  que  présente  le  petit 
malade  à  conserver,  pendant  un  temps  indéter¬ 
miné,  une  attitude  imprimée  aux  membres.  L’en¬ 
fant  étant  couché,  si  on  met  un  ou  plusieurs  de 
ses  membres  dans  la  position  verticale,  il  les  laisse 
dans  cette  position,  un  quart  d’heure,  vingt 
minutes,  sans  paraître  éprouver  de  fatigue.  La 
catatonie  se  montre  chez  des  rachitiques  âgés  de 
quinze  mois  à  trois  ans  et  demi,  qui  ne  marchent 
pas,  ne  parlent  pas,  restent  immobiles  dans  leur 
lit  et  paraissent  arrêtés  dans  leur  développement 
physique  et  intellectuel  ;  fait  singulier,  après 
quelques' mois,  cet  état  cesse  assez  brusquement  ; 
un  jour,  le  rachitisme  s’améliorant  et  évoluant 
vers  la  guérison,  l’enfant  se  met  à  marcher, 
apprend  à  parler  et  la  catatonie  disparaît.  En 
général,  la  tétanie  et  la  catalepsie  s’excluent  l’une 
l’autre  ;  j’ai  cependant  observé  trois  cas  dans 
lesquels  les  deux  états  coexistaient. 

Cette  catatonie  semble  due  à  une  inhibition  pas¬ 
sagère  des  centres  nerveux  oîi  s’élaborent  simul¬ 


tanément,  dans  le  premier  âge,  l’intelligence,  la 
volonté  et  les  idées  motrices.  Le  rachitisme,  ou  plus 
probablement  la  cause  du  rachitisme,  serait  ca¬ 
pable  de  troubler  transitoirement  leur  fonction. 

Ainsi,  parmi  les  troubles  et  les  lésions  qui 
accompagnent  les  déformations  osseuses  du  rachi¬ 
tisme,  il  en  est  qui  se  retrouvent  à  peu  près  cons¬ 
tamment  :  l’intumescence  des  organes  lymphoïdes, 
l’anémie  et  certaines  modifications  dans  la  compo¬ 
sition  minérale  du  sang,  l’hypotonie  musculaire  ; 
avec  les  déformations  osseuses,  ils  constituent  le 
syndrome  rachitique.  D’autres  s’observent  plus 
rarement,  voire  exceptionnellement,  mais  ne  se 
rencontrent  que  chez  des  rachitiques  :  l’état  lym- 
phatico-thymique,  l’anémie  splénique  pseudo¬ 
leucémique,  la  tétanie,  la  catatonie  ;  ils  ont  sans 
doute  des  liens  avec  le  rachitisme.  A  une 
heure  où  la  pathogénie  de  cet  état  est  de  nouveau 
discutée,  la  connaissance  de  ces  faits  est  impor¬ 
tante.  Toute  conception  qui  n’en  tient  pas 
compte  est  incomplète  ou  erronée. 
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L’obésité  est  un  symptôme  assez  commun 
chez  les  enfants  de  tous  âges,  de  même  qu’aux 
autres  périodes  de  la  vie.  Sa  pathogénie  a  depuis 
longtemps  éveillé  la  curiosité  des  médecins  et  été 
l’objet  de  nombreuses  explications  ;  elle  est  loin 
d’être  élucidée. 

Il  y  a  quelques  années,  à  la  suite  des  recherches 
physiologiques  et  cliniques  poursuivies  sur  les 
glandes  à  sécrétions  internes,  on  a  attribué  à  leurs 
troubles  la  majorité  des  obésités  de  l’enfance  (i). 
On  a  décrit  des  obésités  thyroïdiennes,  h3q)ophy- 
saires,  épiphysaires,  surrénales,  génitales,  puis  des 
obésités  d’origine  pluriglandulaire.  Certes,  il  ne 
faut  pas  nier  l’intervention  des  glandes  endocrines 
dans  les  phénomènes  de  la  nutrition  et  dans  la 
production  de  l’obésité.  Mais  il  faut  se  garder 
d’exagérer  leur  rôle.  En  s’en  tenant  aux  faits 
précis,  les  obésités  endocriniennes,  dont  l’existence 

(i)  Nobécourt,  I,es  syndromes  endocriniens  dans  l’enfance 
et  la  jeunesse.  lîmest  Flammarion,  Paris,  1923.  —  Clinique 
médicale  des  enfants,  Troubles  de  la  nutrition  et  de  la  croissance. 
Masson  et  C®,  Paris,  1926  :  I,eçon  IX,  Des  obésités  endo¬ 
criniennes  chez  les  enfants. 
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est  bien  établie,  sont  les  obésités  par  athyroïdie 
ou  hypothyroïdie. 

Beaucoup  plus  nombreuses  sont  les  obésités 
non  endocriniennes  (i).  Elles  forment  un  groupe 
comi^lexe.  Parmi  elles  une  place  importante  est  à 
réserver  aux  obésités  qu’on  obser\^e  dans  les  affec¬ 
tions  de  l’encéphale  (2). 

On  a  observé  de  l’obésité  chez  des  enfants 
atteints  d’encéphalopathie,  de  méningite  chronique 
de  la  base,  de  tumeurs  de  l’encéphale,  d’hydro¬ 
céphalie  chronique,  à  la  suite  d’encéphalite  épidé¬ 
mique,  de  maladie  de  Heine-Medin,  de  trauma¬ 
tismes  crâniens. 

On  admet  généralement  que  l’obésité  est  pro¬ 
voquée,  en  pareil  cas,  par  des  altérations  de  la 
région  infundibulo-tubérienne,  dont  la  substance 
grise  contiendrait  un  centre  régulateur  du  méta¬ 
bolisme  des  graisses.  Bes  lésions  destructives  de 
cette  région  entraînent  une  diminution  d’activité 
du  métabolisme,  l’accumulation  de  la  graisse  dans 
les  tissus,  l'obésité. 

On  doit  toutefois  se  demander  s’il  intervient 
ou  non  un  trouble  secondaire  ou  simultané  des 
glandes  endocrines  et  notamment  du  corps  thy¬ 
roïde. 

Les  enfants  devenus  obèses  du  fait  de  lésions 
encéphaliques  ne  présentent  pas  les  caractères 
cliniques  des  myxœdémateux  avérés  ou  frustes. 
Mais  ü  existe  des  hypothyroïdies  frustes  que  met 
en  évidence  l’étude  biologique  des  fonctions  thy¬ 
roïdiennes. 

En  particulier  le  métabolisme  basal  est  abaissé 
dans  les  myxœdèmes  frustes  ou  avérés  et  l’abaisse¬ 
ment  dépasse  en  général  10  p.  100,  limite  des  va¬ 
riations  physiologiques. 

Sans  rien  préjuger  des  conclusions  auxquelles 
peut  conduire  l’étude  du  métabolisme  basal,  il 
convient  de  la  poursuivre  dans  les  obésités  appa¬ 
rues  au  cours  de  lésions  de  l’encéphale. 

Quelques  faits,  cités  dans  une  leçon  de  l’un  de 
nous,  ont  montré  que  le  métabolisme  basal  est 
tantôt  normal,  tantôt  diminué  ;  or,  même'  dans 
cette  seconde  éventualité,  il  n’y  a  pas  de  signes 
cliniques  d’hypothyroïdie. 

Nous  avons  recueilli  ultérieurement  un  certain 
nombre  d’observations  que  nous  allons  relater 
maintenant. 

Ea  recherche  du  métabolisme  basal  a  été  effec¬ 
tuée  suivant  les  techniques  exposées  par  l’un  de 
nous  (3). 

(1)  Nobécourt,  Clinique  :  I,cçdu  X,  Des  obésités  non  en¬ 
docriniennes  chez  les  enfants. 

(2)  Nobécourt,  Clinique  ;  I,cçon  XI,  Sur  un  garçon  obèse 
idiot.  Iv’obésité  dans  les  affections  de  l’encéphale. 

(3)  Henri  Janet,  I,e  métabolisme  basal  en  clinique. 
Tlièse  de  Paris,  1922.  —  Tableaux  graphiques  et  tables  de  roc- 


6  Novembre  ig26. 

Observation  I  (4).  — Ducour...  Alfred  (D.  4087). 

Un  garçon  est  atteint  d’idiotie  complète  congénitale  ; 
il  a  des  erises  épileptiques  depuis  l’âge  de  trois  ans. 

Xous  constatons  l’obésité  à  trois  ans  et  neuf  mois. 
Depuis  cet  âge,  l’obésité  progresse,  .tlors  que  la  taille 
reste  moyenne,  l’enfant  pèse  ;  - 

A  5  ans  et  8  mois .  23'‘«,7oo,  au  lieu  de  16  kilog. 

A  7  ans .  27'^8-,i5o,  —  i8''8,3oo. 

A  7  ans  et  ii  moLs....  30^8,700,  -  -  20  kilog. 

.A  10  ans  et  2  mois....  3g''g_6oo,  —  24''k,ioo. 

D'obé.sité  est  généralisée.  La  peau  est  normale,  le  faciès 
n’est  pas  celui  d’un  myxœdémateux. 

Le  développement  statural  est  normal.  Il  n’y  a  aucun 
retard  dans  l’ossification  des  cartilages  diaphyso-épi 
physaires  et  des  os  du  carpe. 

I/e  métabolisme  basal  est  reclierclié  à  deux  reprises. 
On  trouve  (5)  : 

A  7  ans  ;  48,7  au  lieu  de  54,  soit  ;  —  10  p.  100. 

A  10  ans  :  43  au  lieu  de  52,  soit  :  —  17  p.  100. 

L’enfant  meurt  au  cours  d’une  scarlatine. 

A  l’autopsie,  on  constate  l’intégrité  des  divers  organes, 
notamment  du  corps  thyroïde  et  de  l’hypophyse.  Mais 
on  découvre  un  processus  de  méningite  chronique  dans  les 
régions  interpédonculaire  et  pédonculaires,  ainsi  que  sur 
la  partie  inférieure  des  scissures  de  Sylvius. 

Obs.  il  —  L...  Jeanne  (B.  2356),  née  le  30  juillet  1914, 
à  terme,  pesant  3‘'8,5oo,  après  une  grossesse  et  un  accou¬ 
chement  normaux. 

Son  père  est  alcoolique.  Elle  a  quatre  frères  et  sœurs 
bien  portants.  Un  frère  est  mort  accidentellement.  La 
mère  n'a  pas  eu  de  fausses  couches. 

Elle- est  allaitée  artificiellement,  a  une  éruption  den¬ 
taire  normale,  marche  à  vingt -six  mois,  parle  avant  un 

A  divers  âges,  elle  a  la  rougeole,  la  coqueluche,  les 
oreillons. 

A  partir  de  neuf  ans  des  absences  surviennent  à  inter¬ 
valles  irréguliers,  parfois  plusieurs  fois  dans  la  même  jour¬ 
née,  au  milieu'  de  la  conversation. 

Le  7  juin  1925,  crise  d’épilepsie  typique  avec  perte  de 
cojmaissance  et  secousses  convulsives  localisées  aux 
membres  supérieur  et  inférieur  droits. 

La  malade  est  amenée  à  l’hôpital  quelques  jours  plus 
tard,  le  II  juin. 

Elle  est  âgée  de  onze  ans  et  demi. 

EUe  est  calme,  taciturne,  recherche  la  solitude. 

Sa  taille,  de  127  centimètres,  est  inférieure  à  la  moyenne 
de  son  âge  (134  centimètres).  Son  poids  est  de  32>‘b,4oo, 

rection  pour  lé  calcul  du  résultat  dans  une  épreuve  clinique  de 
métabolisme  basal  (Journal  de  physiologie  et  pathologie  géné¬ 
rale,  1922,  n”  3). 

(4)  Janet,  loe.  cil.,  obs.  XIX,  p.  iii.  —  Nobécourt, 
Clinique,  Leçon  XI,  p.  198. 

(5)  Àub  et  Du  Bois  donnent  comme  moyennes  du  métabo¬ 
lisme  basal  à  sept  ans  et  à  dix  ans  les  nombres  de  60  et  52. 
Si  on  adopte  ces  moyennes,  on  doit  dire  que  le  métabolisme 
basal  de  notre  malade  est  de  —  18  p.  100  et  ■ —  20,3  p.  100. 
Ce  sont  ces  résultats  qui  ont  été  publiés  dans  nos  travaux' anté¬ 
rieurs.  Nos  recherches  ultérieures  sur  des  enfants  normauxnous 
ont  conduits  à  adopter  comme  moyennes  normales  à  sept  ans 
et  à  dix  ans,  les  nombres  de  54  et  52,  et  c’est  pourquoi  nous 
_donnons  aujourd’hui  comme  résultats  :  —  10  p.  100  et 

17  p.  100.  Quelle  que  soit  la  moyenne  adoptée,  on  voit  que  le 
métabolisme  basal  est  à  dix  ans  nettement  intérieur  à  la  nor- 
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ail  lieu  de  29  kilogrammes,  le  rapport  du  poids  à  la  taille 
253  au  lieu  de  216. 

Iva  peau  est  fine,  elle  présente  du  livedo.  I,e  système 
pileux  est  normal  ;  il  n'y  a  ni  poils  pubiens  ni  jroils  axil¬ 
laires.  Les  seins  sont  développés  et  les  glandes  mammaires 
ont  le  volume  d’une  noix. 

L'examen  du  squelette,  des  viscères,  du  système  ner¬ 
veux  ne  révèle  rien  de  particulier. 

Les  urines  ire  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine. 

L'enfant  ne  sait  ni  lire,  ni  écrire  ;  elle  connaît  les  cliiflrc.s 
et  peut  faire  quelques  calculs  simples.  Elle  répond  bien 
aux  questions.  Il  s'agit  plutôt  d’un  retard  scolaire  (car  elle 
ne  fréquente  pas  l'école  depuis  deux  ans)  que  d'une  arrié¬ 
ration  intellectuelle. 

Pendant  le  séjour  à  l’hôpital,  on  poursuit  diverses 
recherches. 

Ive  liquide  céphalo-rachidien  (18  juin),  le  nombre  des 
hématies  et  la  formule  leucocytaire  (20  juin)  sont  nor- 

La  glycémie  (24  juin)  est  de  iBb4.5. 

L’épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  (i8  juin)  est 
négative  ;  il  ne  survient  pas  de  glycosurie,  après  ingestion 
de  glucose. 

Le  Bordet-Wassermaun  (H‘)  est  négatif  dans  le  sang  et 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

La  cuti- réaction  à  la  tuberculine  est  positive. 

La  radiographie  montre  que  les  dimensions  de  la  selle 
turcique  sont  normales. 

Le  métabolisme  basal  est  étudié  à  plusieurs  reprises. 
On  trouve  : 

23  juin  ;  42,5  au  lieu  de  50,  soit  —  15  p.  100. 

25  —  :  45  —  —  10  — 

26  —  ;  45  — - ^  10  — 

Moyenne  :  —  ii,0  p.  100. 

Du  8  juillet  au  4  août,  on  donne  tous  les  jours  un  com¬ 
primé  de  oBr,3o  d'extrait  thyroïdien  Choay. 

Le4août,  lemétabolisme  basal  est  de  49,3, soit — 5p.  100. 

L'enfant  quitte  l’hôpital  le  6  août. 

Pendant  son  séjour,  elle  n’a  présenté  aucun  trouble 
nerveux,  sauf  une  absence  de  quelques  minutes,  un  matin, 
vers  la  fin  de  juillet. 

Le  15  septembre,  elle  a  chez  elle  une  crise  analogue  à 
celle  du  7  juin.  Depuis  le  6  août,  elle  n’a  pris  aucun  médi¬ 
cament. 

Elle  entre  dans  le  service  pour  la  seconde  fois,  le 
18  septembre. 

Elle  a  onze  ans. 

Elle  mesure  et  pèse  33''«,9oo.  Elle  a  grandi  de 

I  centimètre  et  son  poids  a  augmenté  de  i'‘e,6oo  depuis 

Le  rapport  ^  =  264  au  lieu  de  200. 

On  donne  jusqu’au  18  octobre  quotidiennement  du 
gardénal,  à  la  dose  initiale  de  061,15,  puis  à  doses  décrois¬ 
santes  jusqu'à  oer,o3.  L’enfant  ne  présente  aucune 

Le  métabolisme  basal  est  de  : 

l'i’ octobre  :  47  au  lieu  de  50,  soit  —  6  p.  100. 

8  —  35  — - 30  — 

15  —  34  —,  —  —  32  — 

Moyenne  :  —  22,6  p.  100, 

Le  II  octobre,  le  poids  est  de  36''«,2oo. 

L’enfant  quitte  l’hôpital  le  18  octobre. 


Ons.  irr.  —  Lag...  Denise  (B.  2329),  est  née  le'25  fé¬ 
vrier  1919. 

Pendant  les  premiers  mois  de  sa  vie,  l'enfant  paraît 
normale  ;  à  huit  mois,  elle  reconnaît  ses  parents;  elle  ne 
fait  ses  premiers  pas  qu’à  deux  ans. 

A  partir  de  cet  âge,  le  développement  intellectuel  ne 
se  fait  plus  bien.  L’obésité  apparaît  sans  aucun  trouble 
de  l’état  général. 

Nous  examinons  l'enfant  le  3  février  1925,  à  l’âge  de 
six  ans.  L’état  général  est  bon.  Elle  mesure  106  centi¬ 
mètres  et  pèse  2O  kilogrammes  au  lien  de  K),  soit  10  kilo¬ 
grammes  de  plus  que  la  normale. 

P 

-  ^  245  au  lieu  de  156. 

L’obésité  est  généralisée;  elle  prédomine  cependant  sur 
les  cuisses,  l’abdomen,  la  région  mammaire.  La  face  est 
largement  infiltrée  de  graisse  mais  n’a  pas,  comme  lès 
myxqedémateux;  l’aspect  en  pleine  lune  ;  les  traits  sont 
fins,  le  teint  est  normal.  Les  mains  sont  infiltrées  et  rouges. 

Le  ventre  est  volumineux  avec  une  circulation  veineuse 
collatérale  très  marquée.  La  rate  est  augmentée  de  volume. 

L’enfant  est  très  arriérée  :  elle  ne  sait  dire  que  quelque^ 
mots  ;  elle  est  apathique,  son  caractère  facile.  Elle  sait 
marcher,  mais  sa  vivacité  semble  gênée  par  son  obésité. 

La  ponction  lombaire  décèle  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  une  légère  réaction  cellulaire  (10  éléments  par 
millimètre  cube)  et  o6r,,(5  d’albumine  p.  i  000. 

Le  Bordet-Wassermamt  (H’)  est  négatif  ;  la  cuti-réac¬ 
tion  à  la  tuberculine  négative. 

Le  métabolisme  basal  est  de  44,  soit  18  p.  100  au-des¬ 
sous  de  la  moyemie  normale  (54). 

Ons.  IV  (malade  du  Dr  G.  Heuyer).  —  Weg...  Roger. 

Il  a  souffert  d’une  affection  gastro-intestinale  dans  sa 
première  enfance.  Il  n’a  marché  qu’à  deux  ans. 

Les  antécédents  héréditaires  ne  présentent  rien  d’in¬ 
téressant. 

Nous  voyous  l’enfant  à  l'âge  de  douze  ans  et  demi. 

Il  présente  une  débilité  intellectuelle  grave  (son  âge 
mental  est  de  six  ans),  de  l’instabilité,  de  l’impulsivité 
sans  perversions,  de  l’énurésie  nocturne. 

On  constate  de  l’obésité  (type  adiposo-géuital).  Le 
poids  est  de  37  kilogrammes  au  lieu  de  30  kilogrammes; 
il  est  supérieur  de  7  kilogrammes  à  la  moyenne.  Iva  taille 
est  de  i'",37. 

p 

—  =  270  au  lieu  de  219. 

Le  métabolisme  basal  est  de  45,5,  soit  10  p.  100  infé¬ 
rieur  à  la  moyenne  normale  (50). 

Ob.s.  V  (malade  du  Dr  G.  Heuyer).  —  And...  Jean 
est  né  à  terme  avec  un  poids  de  3'rs,550.' 

Sa  mère  est  morte  dans  une  maison  d’aliénés. 

Il  a  marché  à  vingt-trois  mois,  a  parlé  à  deux  ans  et 
demi  ou  trois  ans. 

De  trois  à  cinq  ans,  il  tombait  fréquemment  eu  plein 
jeu,  sans  cause  appréciable.  A  partir  de  cinq  ams,  il  a 
fréquemment  des  absences  comitiales  typiques. 

Nous  le  voyons  à  l’âge  de  douze  ans  et  demi. 

Les  absences  comitiales  sont  très  fréquentes.  Le  gar¬ 
dénal  les  améliore  nettement. 

On  note  de  la  débilité  mentale,  de  l’apathie.  Les  pupilles 
sont  un  peu  inégales,  les  réflexes  tendineux  normaux. 

La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  normal. 

IjC  BordePAVassermann  est  négatif. 
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La 'taille  est  de  i“,47. 

Le  poids  est  de  43"»,  300  au  lieu  de  30  kilogrammes, 
supérieur  de  i3'‘e,3oo  à  la  moyenne  normale. 

P 

Le  rapport  -  =  294  au  lieu  de  219. 

Il  existe  des  poils  pubiens.  Les  organes  génitaux,  eu 
particulier  les  testicules,  sont  petits. 

Le  métabolisme  basal  est  de  44,  soit  ii  p.  100  au-des- 
.  sous  de  la  moyenne  normale  (50). 

ObS.  VI  (i).  ’ —  M...  Armandine  (IL  no). 

A  quatorze  ans  et  dix  mois,  elle  pèse  71  kilogrammes  au 
lieu  de  45  kilogrammes,  mesure  156  centimètres  (taille 

moyenne  de  son  âge)  et  a  im  rapport  -  de  455  au 
lieu  de  290. 

L’adiposité  est  généralisée.  Il  n’y  a  aucun  symptôme 
clinique  d’hypotbyroïdie. 

Le  système  nerveux  paraît  normal  cliniquement. 
Mais  l’enfant  à  eu  trois  crises  d’épilepsie  à  l’ âge  de  dix  ans . 

Le  métabolisme  basal  est  normal  :  41,1  au  lieu  de  43,5, 
soit  de  5,5  p.  100  inférieur  à  la  moyenne. 

La  malade  est  soumise  à  l'opothérapie  thyroïdienne 
et  ovarienne,  sans  résultats  appréciables.  Cependant, 
quand  elle  quitte  l’hôpital,  trente-six  jours  après  son 
entrée,  elle  a  légèrement  maigri  et  ne  pèse  plus  que 
68'‘b,4oo. 

Obs.  VII  (malade  du  Dr  G.  Heuyer).  —  Maz...  Marie 
est  née  à  terme,  avec  un  poids  de  4'r8,500. 

Elle  a  marché  à  un  an,  parlé  à  deux  ans. 

I^es  antécédents  héréditaires  ne  présentent  rien  d’in¬ 
téressant. 

En  décembre  1923,  à  l’âge  de  onze  ans,  elle  est  atteinte 
d’une  encéphalite  épidémique,  avec  diplopie,  myoclonies, 
somnolence,  fièvre  ;  la  somnolence  persiste  encore  pen¬ 
dant  un  an  et  demi. 

Deux  mois  après  le  début  de  l’encéphalite,  l’enfant 
commence  à  grossir.  L’appétit  et  la  soif  sont  exagérés. 

A  douze  ans  et  demi  apparaissent  les  règles  ;  elles 
cessent  au  bout  de  deux  mois.  A  la  même  époque  des 
troubles  psychiques  deviennent  apparents  :  caractère 
désagréable,  instabilité,  perversions  sexuelles. 

Nous  l’examinons  à  l’âge  de  douze  ans.  L’obésité  est 
très  marquée.  Le  poids  est  de  50  kilogrammes  au  lieu  de 
31>‘8,500,  supérieur  de  18  kilogrammes  à  la  normale. 

La  taille, de  144  centimètres,  est  supérieureà  lamoyenne 
(138  centimètres). 

P 

Le  rapport  —  est  347,  au  lieu  de  235. 

Il  n’y  a  pas  de  signes  cliniques  de  myxœdème. 

On  constate  les  troubles  psychiques  importants  pour 
lesquels  l’enfant  a  été  amenée  à  la  consultation. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  contient  :  un  élément 
par  millimètre  cube,  oiî'’,2o  d’albumine,  o8'’,86  de  sucre. 

Le  Bordet-Wassermann  et  la  réaction  du  benjoin  col¬ 
loïdal  sont  négatifs. 

Le  métabolisme  basal  est  de  41,5  (moyenne  de  deux 
épreuves  ayant  donné  40  et  43).  Il  est  de  11,7  p.  100  au- 
dessous  de  la  moyenne  normale  {47). 

Obs.  VIII  (malade  du  professeur  agrégé  Lereboul- 
let).  —  Lomb...  Louis  a  eu  des  convulsions  à  un  an,  une 
crise  épileptique  àonze  ans. Depuis  cet  âge,  il  aparfois  des 
absences. 

(i)  H,  JANEX,  loc.  cil.,  obs.  XVI,  p.  108.  —  Nobécourt, 
Clinique,  Leçon  X,  p.  i8g. 


6  Novembre  IÇ26. 

Sou  père  est  obèse,  lui-même  a  toujours  été  gros. 

Nous  le  voyons  à  l’âge  de  treize  ans. 

Il  présente  une  obésité  sans  caractère  particulier, 
pèse  44'‘“.50o,  mesure  i"',49,  a  un  -  ■-=  298  au  lieiï  de 

I,’appareil  génital  est  normal,  la  verge  est  cependant 
plutôt  petite. 

Il  existe  quelques  poils  pubiens,  mais  pas  de  poils 
axillaires. 

Le  métabolisme  basal  est  de  54,  soit  1 1  p.  loosupérieur 
ù  la  moyenne  (48). 

Les  huit  enfants,  dont  les  observations  viennent 
d’être  relatées,  sont  des  obèses  présentant  des 
syndromes  caractérisant  des  affections  ou  per¬ 
mettant  de  supposer  des  lésions  de  l’encéphale. 

L’étude  du  métabohsme  basal  chez  ces  enfants 
donne  les  résultats  suivants  : 

Chez  cinq,  il  est  abaissé  (nettement  chez  3,  légè¬ 
rement  chez  2) . 

Observation  I.  —  Idiotie.  Méningite  de  la  base  cons¬ 
tatée  à  l’autopsie  :  —  10  p.  100  et  —  17  p.  100. 

Obs.  II.  —  Épilepsie  :  —  ii  p.  100  et  —  22,6  p.  100. 

Obs.  III.  —  Arriération  intellectuelle  :  • —  18  p.  100. 

Obs_.  V.  —  Épilepsie  ;  —  ii  p.  100.  ' 

Obs.'  VII.  ■ —  Troubles  psychiques  consécutifs  à  une 
encéphalite  épidémique  :  —  11,7  p.  ïoo. 

Chez  deux,  il  est  dans  les  limites  des  variations 
physiologiques-  : 

Obs.  IV.  — Débilité  intellectuelle  grave  :  —  10  p.  100. 

Obs.  VI.  —  Épilepsie  :  —  7,5  p.  100. 

Chez  un,  il  est  supérieur  à  la  moyenne  normale  ; 

Obs.  VIII.  —  Épilepsie  :  -i-  1 1  p.  100. 

Il  est  intéressant  de  comparer  ces  résultats  avec 
ceux  obtenus  dans  des  obésités  simples.  Nous 
groupons  sous  cétte  appellation  des  obésités  pour 
lesquelles  l’examen  clinique  ne  décèle  aucun  signe 
d’une  altération  endocrinienne  ni  d’une  affection 
nerveuse. 

Voici  quelques  observations  : 

Obs.  IX.  —  Rui...  Robert  (D.  5367),  à  neuf  ans  et 
demi,  pèse  34'‘8,500  au  lieu  de  23'‘«,8oo,  et  mesure 
126  centimètres,  taille  moj’enue  de  son  âge.  Le  rapport  du 
poids  à  la  taille  est  273,  au  lieu  de  190. 

L’obésité  s’est  accentuée  surtout  depuis  un  an  ;  elle 
prédomine  à  l’abdomen,  au  thorax,  à  la  racine  des  cuisses 
Les  organes  génitaux  sont  normaux.  On  ne  décèle  aucun 
signe  neurologique. 

L’intelligence  est  bien  développée. 

Le  métabolisme  basal  est  de  56,7  (moyenne  de  deux 
épreuves:62et  51,5),  soit  8  p.  100 supérieur  à  lamoyenne 
normale. 

Obs.  X.  —  Del...  Joseph  (D.  5589)  commence  à  gros¬ 
sir  à  onze  ans  et  atteint  même  un  poids  supérieur  à  son 
poids  actuel. 
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Il  a  douze  ans  et  demi.  I/obésité  est  encore  nette.  Son 
poids  (39^6,200)  est  supérieur  à  la  moyenne  (30  kilo¬ 
grammes).  Sa  taille,  140  centimètres,  est  moyenne.  -  = 
280  au  lieu  de  219. 

I/obésité  est  surtout  marquée  dans  la  région  abdo- 
mino-génitale.  L’état  général  est  bon. 

I, 'enfant  n’a  nullement  l’air  d’un  myxœdémateux  ; 
la  face  est  grasse,  mais  les  traits  sont  assez  fins. 

Les  testicules  sont  bien  développés,  mais  la  verge  est 
petite.  Il  y  a  quelques  poils  pubiens,  il  n'y  a  pas  de  poils 
axillaires. 

On  ne  remarque  aucun  signe  neurologique,  aucun  défi¬ 
cit  intellectuel  appréciable.  L’enfant,  au  dire  des  parents, 
travaille  mal  en  classe  et  a  un  caractère  coléreux. 

Le  métabolisme  basal  est  de  54.  soit  9,3  p.  100  supé¬ 
rieur  à  la  moyenne  normale  (49). 

Obs.  XI.  —  Lam...  Hélène  (n»  6782),  quatorze  ans,  est 
amenée  à  la  consultation  pour  un  érythème  induré  de 
Bazin,  datant  de  cinq  mois. 

Elle  présente  de  l’obésité  sans  caractère  particulier. 
1(6  poids  est  de  55''g,7oo  au  lieu  de  40>'S,700  ;  la  taille  de 
147  centimètres,  un  peu  petite  (la  moyenne  est  de 
P 

i.50'"’(7)-  Ÿ  ==  378  a"  lieu  de  270. 

La  puberté  s’est  faite  normalement.  La  fonction 
menstruelle  est  régulière  depuis  l'âge  de  douze  ans.  On 
remarque  de  la  kératose  pilaire  et  de  l’eczéma  du  dos  du 

La  tension  artérielle  est  au  Vaquez-Laubry. 

L’examen  des  dive'rs  appareils  ne  révèle  rien  d’anor- 

La  mère  est  emphysémateuse  et  obèse.  Une  sceur  est 
morte  à  dix  ans,  de  méningite  tuberculeuse. 

Le  métabolisme  basal  est  de  48, 5, soit  7,2  p.  100  supé¬ 
rieur  à  la  moyenne  normale  (45). 

Ob.s.  XII.  —  Neg...  André  (n“  7619)  a  toujours  été  un 
gros  enfant  ;  il  a  toujours  eu  un  fort  appétit.  A  dix  ans  et 
demi,  il  pèse  38''g,8oo,  poids  supérieur  de  I3''8,200  à  la 
normale  (25''b,6oo).  La  taille  est  de  131  centimètres. 
—  =  29(5  au  lieu  de  193- 

Iv’obésité  n’a  aucun  caractère  particulier.  L’appareil 
génital  est  normal.  L’intelligence  est  éveillée. 

Le  métabolisme  basal  est  de  54,5,  soit  4,5  p.  100  supé¬ 
rieur  à  la  moyenne  normale  (52). 

Ons.  XIII.  —  Lef...  Marcel  (n“  7620)  a  toujours  été 
un  gros  enfant. 

A  onze  ans  et  demi,  il  pès'e  42  kilogrammes,  poids  supé¬ 
rieur  de  14  kilogrammes  à  la  normale  (27''e,70o).  La  taille, 
de  135  centimètres,  est  normale.-^  =  310  au  lieu  de  208. 

I(’obésité  prédomine  dans  la  région  mammaire  et  la 
partie  supérieure  des  cuisses.  Les  organes  génitaux  sont 
normaux.  L’intelligence  est  bien  développée. 

Le  métabolisme  basal  est  de  60,  soit  18,7  p.  too  supé¬ 
rieur  à  la  moyenne  normale. 

Ous.  XIV.  — Dur...  Renée  (B,  2299)  est  amenée  à  l’hô¬ 
pital  pour  des  mouvements  incoordomiés  qui  paraissent, 
de  nature  pithiatique. 

Elle  a  onze  ans.  Elle  présente  une  obésité  sans  carac¬ 
tère  particulier. 


Le  poids  (48  kilogrammes)  est  supérieur  à  la  normale 
(3o''R,50o)  de  I7''8,500. 

La  taille  est  de  136  centimètres.  —  -  3.43  au  lieu  de 

I(’état  général  est  excellent. 

Le  métabolisme  basal  est  de  49,  soit  2  p.  100  inférieur 
à  la  normale  {50). 

Obs.  XV.  —  Bel...  Hélène,  dix-sept  ans  (malade  de 
MM.  Schreiber  et  Boulangcr-Pilet)  (i),  commence  à  en¬ 
graisser  à  l’âge  de  cinq  ans. 

A  dix-sept  ans,  elle  a  la  taille  d’une  enfairt  de  onze' ans 
(125  centimètres),  au  lieu  de  155,  taille  d’une  jeune  fille 
de  dix-sept  ans.  Elle  pèse  45  kilogranmies,  poids  qui  est 
celui  d’une  eirfant  de  quinze  ans,  et  qui  est  par  consé¬ 
quent  très  élevé  par  rapport  à  la  taille.  ^  =  360. 

Obésité  généralisée  mais  â  prédominance  mammaire 
et  abdominale. 

N’a  jamais  été  réglée.  Pilosité  pubienne  très  réduite. 
Pilosité  axillaire  absente. 

Intelligence  normale. 

Peau  normale,  acrocyanose,  livedo.  Bordet-tVasser- 
mann  négatif.  Pas  de  troubles  hypophysaires.  Pas  d’anté¬ 
cédents  héréditaires  :  parents  de  corpulence  normale. 

Le  métabolisme  basal  à  dix-sept  ans  est  de  49  cal. 
au  lieu  de  40,  soit  -t-  22,5  pj.  100. 

Obs.  XVI.  — ■  Hol...  Lucette,  neuf  ans  (n»  7037). 

L’enfant  est  amenée  pour  crises  d’oppression  nocturnes 
récidivantes. 

Elle  est  née  avant  terme,  a  été  nourrie  au  sein  jusqu’à 
seize  mois,  puis  a  eu  une  alimentation  peu  surveillée.  Elle 
a  eu  la  rougeole  à  trois  ans.  Depuis  ce  moment,  elle  s’en¬ 
rhume  facilement.  Les  parents  sont  bien  portants  ;  on 
note  que  le  père  a  eu  des  bronchites  à  répétitions  pendant 
son  enfance. 

Les  crises  d’oppression  ont  commencé  à  l’âge  de  cinq 
ans;  elles  sont  précédées  de  deux  jours  de  toux  et  s’accom¬ 
pagnent  de  fièvre  ;  elles  se  répètent  tous  les  mois  environ. 

A  l’âge  de  six  ans,  en  août  1922,  elle  est  opérée  pour 
végétations  adénoïdes.  Les  crises  s’espacent  puis,  depuis 
deux  ans,  elles  se  rapprochent.  En  février  1925,  l’enfant 
commence  à  grossir  d’une  façon  anormale. 

Nous  l’examinons  à  l’âge  de  neuf  ans  :  elle  a  un  aspect 
floride  et  est  obèse.  Elle  pèse  38‘‘k,45o  au  Heu  de  22  kilo¬ 
grammes,  pjoids  normal,  et  mesure  133  centimètres, 
p 

—  =  288  au  lieu  de  185. 

L’obésité  est  généralisée.  On  ne  trouve  aucun  signe 
net  de  myxœdème  ;  la  peau  un  peu  sèche,  une  certaine 
apathie  remarquée  depuis  deux  ans  ne  semblent  pas  être 
des  signes  suffisants  pour  parler  d’hjqjothyroïdie. 

L’examen  pulmonaire  montre  que  la  sonorité  est  forte, 
que  la  respiration  est  rude,  qu’il  y  a  quelques  sibilances. 
La  respiration  nasale  est  défectueuse.  La  radioscopie 
thoracique  montre  quelques  nodules  opaques  au  hile 
droit. 

Nous  portons  le  diagnostic  d'asthme  chez  une  enfant 
obèse  ne  présentant  aucun  signe  d’hypothyroïdie,  ni 
aiicun  signe  neurologique. 

D’octobre  1925  àmaiiqzô.nous faisons  six  épreuves  de 
métabolisme  basal  qui  donnent  les  résrdtats  suivants  : 

(i)  ScHKBiBER  et  Bouianger-Pilet,  Archives  de  médecine 
des  enfants,  avril  1926. 
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15  oct.  1925  :  46  au  lieu  de  52  soit  —  14  p.  100. 
28  janv.  1926 :  44  —  —  —  15,3  — 

18  févr.  —  :  46  —  —  —  11,5  — 

Il  mars  --  :  51,5  --  - i  — 

2  avril  —  :  46  —  - ii,5  -, 

I,a  moyenne  est  —  10  jj.  100. 


6  Novembre  2926. 

OliSIÎRVATION  IX .  +8  p.  lOO. 

—  '  X .  +9,3  — 

XI .  +7,2  — 

—  XII .  +4,5  — 

—  XIV .  — 2  — 

—  XVII .  — 4  — 


OiiS.  XVII  (malade  du  Dr  Dereboullet) .  —  Aim... 
René  pesait  3''8,5oo  à  sa  naissance.  Il  a  eu  des  adénopa¬ 
thies  cervicales  volumineuses,  la  rougeole,  la  coqueluche, 
les  oreillons.  Il  a  des  céphalées  et  des  épistaxis  fréquentes  : 
depuis  l’âge  de  dix-huit  mois,  il  a  souvent  du  prurit. 

Depuis  l’âge  de  cinq  ans,  il  commence  à  engraisser 
d’une  façon  anormale.  Son  appétit  est  capricieux.  Il 
boirait  beaucoup  si  on  le  laissait  faire.  Il  a  des  mictions 
fréquentes  et  des  transpirations  abondantes.  Il  est  intel¬ 
ligent  mais  travaille  médiocrement  et  a  des  tics. 

Nous  l’examinons  à  l’âge  de  douze  ans.  Il  a  une  obésité 
du  type  adiposo-génital.  Da  taille  est  de  144  centimètres  ; 
le  poids  de  53>‘e,400,  supérieur  de  24  kilogrammes  au 
poids  normal.  —  =  370  au  lieu  de  215. 

Des  organes  génitaux  sont  peu  développés  ;  le  testicule 
droit  est  en  ectopie. 

Des  poils  axillaires  et  pubiens  sont  absents,  mais  les 
poils  qui  ombrent  la  lèvre  supérieure  sont  assez  nom- 

On  ne  constate  ni  polyurie,  ni  polydypsie. 

Ivc  métabolisme  basal  est  de  48,  inférieur  de  4  p.  100  à 
la  moyenne  normale  (50). 

ÜBS.  XVIII.  —  Bul...  Robert.  —  Il  pèse  3''«,5oo  à  la 
naissance.  Il  a  unè  pleurésie  sèche  à  quatre  ans,  une  péri¬ 
tonite  à  cinq  ans,  deux  fois  la  diphtérie. 

Il  est  traité  à  sept  ans  pour  adénopathie  trachéo- 
broncliique.  Il  a  commencéà  engraisser  à  l’âge  de  six  ans 
(à  cette  époque  il  pesait  19  kilogrammes). 

Son  père  n’est  pas  obèse.  Sa  mère  est  actuellement 
obèse.  Un  frère  âgé  de  six  ans  est  très  maigre. 

D’obésité  chez  cet  enfant  de  douze  ans  est  du  type 
adiposo-génital  à  morphologie  féminine.  Organes  géni¬ 
taux  peu  développés,  pas  d’ectopie  testiculaire. 

Pas  de  signes  nerveux. 

Pas  de  signes  d'hérédo-syphilis.  Intelligent,  est  parmi 
les  bons  élèves  de  sa  classe,  un  peu  susceptible  de  carac¬ 
tère,  aime  des  jeux  calmes  et  serait  peut-être  un  peu 
apathique. 

Taille  :  151  centimètres  ;  poids  ;  48''8,7oo  au  lieu  de 
2g'‘'î,400,  est  donc  supérieur  de  1988,300  à  la  normale. 

i  =  322  au  lieu  de  215. 

I.Æ  métabolisme  basal  est  de  35,  inférieur  de  30  p.  100 
à  la  normale  (50). 

I,es  dix  enfants,  dont  nous  venons  de  rapporter 
les  observations,  sont  des  obèses  ne  présentant 
aucun  signe  ^  clinique  d'hypothyroïdie  ni  aucun 
signe  neurologique  permettant  de  penser  à  une 
lésion  de  l’encéphale. 

I/’étude  du  métabolisme  nous  a  donné  les  résul¬ 
tats  suivants  ; 

Chez  six  d’entre  eux,  le  métabolisme  basal  reste 
dans  les  limites  des  variations  physiologiques  : 


Chez  deux,  le  métabolisme  basal  est  supérieur  à 
la  moyenne  normale  : 

Observation  XIII . +  18,7  p.  100. 

—  XV...' .  +  22,5  — 

Chez  deux,  le  métabolisme  basal  est  au-dessous 
de  la  moyenne  : 

Observation  XVI .  —  10,7  p.  100. 

—  XVIII........  -30  — 

Op  sait  que  le  métabolisme  basal  est  abaissé 
dans  les  obésités  dues  à  une  déficience  du  corps 
thyroïde.  Nos  observations  nous  permettent  de 
penser  qu’il  est  abaissé  également  (5  fois  sur  8), 
mais  avec  une  moindre  fréquence  et  une  moindre 
intensité,  lorsque  l’obésité  coexiste  avec  des  symp¬ 
tômes  qui  relèvent  d’une  lésion  de  l’encéphale. 
Il  est  rarement  abaissé  (2  fois  sur  10)  dans  les 
obésités  relevant  d’autres  facteurs. 

Il  convient  donc  de  retenir  la  fréquence  relative 
des  métabolismes  abaissés,  quand  il  y  a  coexis¬ 
tence  de  l’obésité  et  des  altérations  de  l’encéphale. 
Pour  élucider  le  rôle  de  ces  dernières,  il  est  néces¬ 
saire  de  rechercher  comment  se  comporte  le  méta¬ 
bolisme  basal  chez  les  enfants  non  obèses  atteints 
d’affections  du  système  nerveux. 

Nous  avons  recueilli  les  observations  suivantes  ; 

Obs.  XIX.  —  And...  Marcel  (D.  5342),  dix  ans  et  demi. 
Tics. 

Taille;  131  ceiitimèties.  Poids;  2688,300  (normal  ; 
2588,600). 

De  métabolisme  basal  est  de  58,7,  supérieur  à  la  moyenne 
normale  (52)  de  12  p.  100. 

Obs.  XX.  —  Dat...  Robert  (D.  5349)-  Absences  comi¬ 
tiales. 

Taille  ;  141  centimètres.  Poids  ;  31  kilogrammes 

(normal  ;  33  kilogrammes). 

De  métabolisme  basalest  de  5 1,7,  supérieur  à  la  moyeime 
normale  (50)  de  3,4  p.  100. 

Obs.  XXI.  —  Gra...  (D.  5259),  dix  ans.  Paralysie  infan¬ 
tile  ancienne. 

Taille  ;  128  centimètres.  Poids  ;  2488,500  (normal  ; 
25  kilogrammes). 

De  métabolisme  basal  est  de  49,6,  inférieurà  la  moyenne 
normale  (52)  de  4,6  p.  100. 

Obs.  XXII.  —  Dub...  Suzanne  (B.  2301),  six  ans 
trois  mois.  Etat  spasmodique  des  membres  inférieurs. 
Retard  intellectuel. 

Taille;  loi  centimètres.  Poids;  1888,500  (normal; 
15  kilogrammes). 
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Le  métabolisme-basal  est  de48,5,  inférieur  de  lo  p.  loo 
à  a  moyenne  normale  (54). 

Obs.  XXIII.  —  Tort...  Yves  (D.  5.149).  “'is  et 
rlemi.  Syndrome  de  Little. 

Taille  :  108  centimètres.  Poids  :  i5'‘r,9oo  (normal  : 
17  kilogrammes). 

Le  métabolisme  basal  est  de  56,  supérieur  à  la  moyenne 
normale  (54)  de  3,7  p.  100. 

Obs.  XXIV  (1).  —  Vig...  René  (D.  5453),  quinze  ans. 
Hémoglobinurie  paroxystique.  Hérédo-syphilis.  Lympho¬ 
cytose  rachidienne. 

Taille  ;  150  centimètres.  Poids  ;  39>‘b,850  (normal  : 
45  kilogrammes). 

Le  métabolisme  basal  est  de  46  ;  il  est  égal  à  la  moyenne 
normale  (46). 

Obs.  XXV.  —  Corr...  René  (D.  5395),  douze  ans  et 
demi.  Paralysie  infantile  ancienne. 

Taille:  140  centimètres.  Poids;  23'o‘,6oo  (normal; 
32  kilogrammes). 

Le  métabolisme  basal  est  de  57  ;  il  est  supérieur  à  la 
moyenne  normale  {49)  de  17  p.  100. 

Obs.  XXVI.  —  Lef...  Paulette  (IL  2409),  douze  ans 
et  demi.  Hémiplégie  cérébrale  infantile. 

Taille:  127  centimètres.  Poids:  23'‘p,5oo  (normal; 
25>'B,goo). 

Le  métabolisme  basal  est  de  50  ;  il  est  supérieur  de 
6  p.  100  à  la  moyenne  normale  (47). 

Obs.  XXVII.  —  Jos...  Robert  (D.  5610),  quinze  ans. 
Parkinson  post-encéphalitique. 

Taille;  155  centimètres.  Poids:  42  kilogrammes  (nor¬ 
mal  :  431*8,500). 

Le  métabolisme  basal  est  de  45,5.  Il  est  sensiblement 
égal  à  la  moyenne  normale  (46). 

Obs.  XXVIII.  —  Dup...  Mareel  (n®  7621),  douze  ans 
et  demi.  Equivalents  épileptiques. 

Taille;  139  centimètres.  Poids:  361*8,600  (normal; 
32  kilogrammes). 

Le  métabolisme  basal  est  de  45  ;  il  est  inférieur  à  la 
moyenne  normale  de  8  p.  100  (49). 

Nous  avons  donc  étudié  dix  enfants,  ne  présen¬ 
tant  pas  d’obésité,  atteints  d’affections  du  système 
nerveux. 

Une  seule  fois  (obs.  XXIII),  chez  un  enfant 
atteint  d'une  paralysie  infantile  ancienne,  le  méta¬ 
bolisme  basal  est  augmenté  (-f  17  p.  100). 

Dans  les  neuf  autres  cas,  le  métabolisme  basal 
reste  dans  les  limites  physiologiques. 

Remarquons,  sans  nous  arrêter  sur  ce  point, 
que  les  deux  enfants  dont  le  métabolisme  basal 
était  de  —  lop.  100,  c’est-à-dire  à  la  limite  inférieure 
des  variations  physiologiques,  le  poids  était  supé¬ 
rieur  aux  moyennes  de  3’'*,5oo  (obs.  XX),  de 
4^8,600  (obs.  XXVI). 

Des  affections  qui  viennent  d’être  mentionnées 
ne  modifient  donc  pas  le  métabolisme  basal. 

De  Cf  s  constatations  négatives,  il  faut  rappro- 

(i)  Nobêcoukt,  De  l’hémoglobipurie  paroxystique  a  jrigorc 
chez  les  enfants  (Le  Concours  médical,  30  août  1925). 


cher  les  constatations  positives  de  Guillain,  Guy 
Laroche  et  Alajouaniiie  (2).  Chez  cinq  malades,  por¬ 
teurs  de  tumeurs  cérébrales  avec  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne,  le  métabolisme 
basal  était  abaissé  de  17  à  34  p.  100.  Nous 
n’avons  pas  eu,  personnellement,  l’occasion  d'étu¬ 
dier  le  métabolisme  basal  d’enfants-  atteints  de 
tumeurs  cérébrales. 


Il  existe  chez  certains  enfants  un  groupement 
de  phénomènes  consistant  dans  une  affection  de 
l’encéphale,  l’obésité,  l’abaissement  du  métabo¬ 
lisme  basal.  Il  importe  de  préciser  les  relations  qui 
existent  entre  eux  (3). 

11  faut  penser,  quand  un  enfant  atteint  d’une 
affection  de  l’encéphale  devient  obèse,  à  l’interven¬ 
tion  possible  de  facteurs  indépendants  :  la  séden¬ 
tarité,  une  alimentation  forte,  usage  de  certains 
médicaments  tels  que  l’arsenic,  etc. 

Nous  ne  retiendrons  que  les  cas  dans  lesquels 
l’obésité  paraît  subordonnée  aux  lésions  encépha¬ 
liques. 

On  a  pensé,  à  un  moment  donné,  que  l’obésité 
était  causée  par  des  troubles  fonctionnels  ou  des 
lésions  associés  ou  consécutifs  de  l’hypophyse  ; 
c’est  la  compression  de  l’hypophyse  qui  aurait  été 
responsable  de  l’obésité  dans  les  tumeurs  céré¬ 
brales  de  la  région  para- hypoi^hysa ire  et  dans  cer¬ 
taines  hydrocéphalies. 

Un  certain  nombre  d’auteurs  (4)  avaient  cons¬ 
taté  que  le  métabolisme  basal  était  sou5'ent  dimi¬ 
nué  dans  les  syndromes  d’ «  insuffisance  hj-pophy- 
saire  ».  On  pensait  donc  que  l’insuffisance  hypo¬ 
physaire  entraînait  l’abaissement  du  métabolisme 
basal,  de  la  même  façon  que  l’insuffisance  thyroï¬ 
dienne,  mais  avec  une  constam.e  et  une  intensité 
moindres  (5)  ;  on  avait  aussi  émis  l’hypothèse  que 
l’insuffisance  hypophysaire  abaissait  le  métabo¬ 
lisme  par  l’intermédiaire  d’une  insuffisance  thy¬ 
roïdienne  associée.  Mais,  à  l’heure  actuelle,  la  patho¬ 
génie  des  syndromes  dits  d’insuffisance  hypo¬ 
physaire  a  dû  être  complètement  remaniée.  Des 
expériences  de  Camus  et  Roussjl  de  Bailey  .et 
Bremer,  ont  établi  que  l’hypophysectomie  n’en¬ 
traîne  l’obésité  que  si  le  système  nerveux  a  été 
lésé. 

(2)  (iUILLAlN,  l'.UY  l.AKOCHE  Ct  AI-AJOUANIXIC,  HoCiCtC  lie 
biologie,  28  févr.  1925. 

(3)  Nobécourt,  Clinique,  I^eçon  XI,  p.  212. 

(4)  Means,  J.  bio.  client,  med.  research,  1915,  t.  XXXII, 
p.  12 I. 

(5) M.  Labbé,  H.Stévenin  et  L.  Van  Uogaert,  Le  métabo¬ 
lisme  basal  dans  les  syndromes  hypophysaires  {.innalcs  de 
médecine,  mars  1925). 
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Il  semble  bien  établi  que  l’obésité  est,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  la  conséquence  d’altéra¬ 
tions  siégeant  au  niveau  du  plancher  du  troi¬ 
sième  ventricule,  dans  la  région  infundibulo- 
tubérienne.  Il  3-  a  donc  dans  l’encéphale  un  centre 
régulateur  de  la  nutrition  ;  ce  centre  régularise 
ou  contribue,  à  régulariser  le  métabolisme  des 
graisses.  Il  régularise  peut-être  ou  contribue  à 
régulariser  le  niveau  du  métabolisme  basal. 

Dans  tios  cas  d’obésité  d’origine  nerveuse,  nous 
ne  pouvons  donc  pas  parler  d’insuffisance  hypo¬ 
physaire,  et  nous  pensons  que  c’est  à  la  lésion  ner¬ 
veuse  que  l’on  peut  attribuer  l’abaissement  du 
métabolisme  basal. 

Mais  on  sait  d’autre  part  que  l’obésité  et  l’abais¬ 
sement  du  métabolisme  basal  peuvent  être  la 
conséquence  d’une  déficience  du  corps  thyroïde. 
La  notion  d’anomalies  importantes  des  échanges 
respiratoires  dans  les  affections  thyroïdiennes 
est  solidement  établie.  C’est  hà  une  des  plus  pré¬ 
cieuses  acquisitions  des  études  modernes  de  calo- 
rimétrie  clinique.  Chez  les  enfants,  où  les  syn¬ 
dromes  d’hypothyroïdie  sont  fréquents  et  impor¬ 
tants  à  connaître,  l’abaissement  du  métabolisme 
basal  est  d’un  intérêt  certain  (i) . 

Il  nous  a  aidés  (2)  à  différencier,  dans  la  moyenne 
et  la  grande  enfance,  les  hypotrophies  par  hypo¬ 
thyroïdie,  où  le  métabolisme  basal  est  abaissé,  et 
les  hypotrophies  simples,  où  il  est  normal  et  parfois 
augmenté. 

Il  nous  a  permis  d’éliminer  un  trouble  thyroï¬ 
dien  (3)  pour  certains  s5mdromes  qui  paraissaient, 
au  premier  abord,  relever  de  ce  facteur. 

On  peut  donc  se  demander  si  l’abaissement 
du  métabolisme  basal,  dans  certaines  lésions  de 
l’encéphale,  ne  serait  pas  lié  à  une  déficience  du 
coriîs  thyroïde  consécutive  ou  intriquée. 

Nous  ne  pensons  pas  que  cette  interprétation 
soit  exacte.  Les  obèses  que  nous  considérons  ne 
présentent  aucun  signe  clinique  permettant  de 
■  soupçonner  une  hypothyroïdie.  Nous  estimons  que 
certaines  lésions  de  l’encéphale,  intéressant  les 
régions  des  centres  nerveux  qui  président  à  la  nu¬ 
trition,  peuvent  entraîner,  en  même  temps  que  de 
l’obésité,  l’abaissement  du  métabolisme  basal. 

Mais  il  serait  imprudent  de  vouloir  généraliser 
cette  conclusion,  puisque,  nousravons\’n,  certains 
enfants  atteints  d’affections  de  l'encéphale  et 
d’obésité  ont  un  métabolisme  basal  normal. 

(1)  H.  Jani;ï,  I,c  métabolisme  basal  dans  l’enfance  (/onr- 
»((/  medical  jrançais,  juin  1923). 

(2)  XonÉcoüRT  et  H.  Janet,  I,e  métabolisme  basal  dans  les 
retards  de  croissance  des  enfants  (La  Presse  médicale, 
30  août  1922).  —  Nobécourt,  Clinique,  I,cçon  V  :  Les  hypo¬ 
trophies  de  la  moyeime  et  de  la  grande  enfance. 

(3)  I<.  I,EBf:E,  I,es  faux  endocriniens  (Paris  médical, 
25  sept.  1926). 


6  Novembre  ig26. 

Il  existe  donc,  à  ce  sujet,  des  points  encore 
inexpliqués. 

Marcel  Labbé  et  Stévenin  (4)  ont  constaté  que, 
parmi  les  obèses  considérés  dans  leur  ensemble,  les 
uns  avaient  un  métabolisme  basal  normal,  d’autres 
un  métabolisme  basal  supérieur  à  la  normale, 
d’autres  enfin  un  métabolisme  basal  abaissé. 

Les  observations  d’obésités  dites  simples  que 
nous  avons  mentionnées  plus  haut,  montrent  éga¬ 
lement  de  grandes  différences  suivant  les  cas. 

Pour  nous  en  tenir  à  la  majorité  des  faits, 
on  peut  tirer  un  certain  enseignement  de  nos 
deux  séries  d’observations. 

Dans  là  prenrière  série  de  faits  (obésités  d’ori¬ 
gine  nerveuse),  le  métabolisme  basal  est  en  général 
diminué  ou  normal.  Dans  la  seconde  série  (obési¬ 
tés  sans  signe  neurologique  et  sans  signe  d’hypo¬ 
thyroïdie),  le  métabolisme  est  en  général  normal. 

De  plus,  si  nous  comparons  entre  eux,  dans 
chaque  série,  les  valeurs  de  métabolisme  que  nous 
appelons  normales  (c’est-à-dire  qui  '  n’atteignent 
pas  des  variations  supérieures  à  10  p.  100),  nous 
pouvons  remarquer  que  dans  la  première  série 
les  écarts  se  font  plus  souvent  entre  o  et 
— 10  p.  100  et  que,  dans  la  seconde  série,  ils  se  font 
plus  souvent  entre  0  et  -(-  10  p.  100.  Certes,  nous, 
ne  considérons  ces  différences  que  comme  de  sim¬ 
ples  indications  ;  nous  ne  sommes  autorisés  à  les 
signaler  que  parce  qu’il  s’agit  d’un  certain  nombre 
de  faits. 

Quand  il  s’agit  d’un  cas  isolé,  une  variation 
de  métabolisme,  qui  ne  dépasse  pas  10  p.  100  en 
moyenne,  ne  permet  aucune  conclusion. 

Il  resterait  à  rechercher  l’influence  de  l’opothé¬ 
rapie  thyroïdienne  sur  le  métabolisme  basal  abaissé 
des  obèses  porteurs  de  lésions  encéphaliques.  En 
effet,  le  traitement  thyroïdien  des  myxœdé- 
mateux,  dont  le  métabolisme  basal  est  diminué,, 
détermine  une  élévation  de  ce  métabolisme  et  le 
rapproche  de  la  normale  (5). 

Mais  il  faut  remarquer  que  les  modifications 
apportées  au  métabolisme  basal  par  l’opothéra¬ 
pie  thyroïdienne  ne  témoignent  pas  forcément 
d’une  déficience  du  corps  thyroïde.  Les  extraits 
glandulaires  ont  non  seulement  un  rôle  substitu¬ 
tif,  mais  encore  des  propriétés  pharmaco-dyna- 
miques  ;  de  leurs  effets,  comme  l’écrit  Gley,  on 
n’a  nullement  le  droit  de  conclure  au  rôle  physio¬ 
logique  des  organes. 

(4)  ILvrciîi,  I^abbé  et  Stévenin,  Société  de  biologie, 
13  janv.  1923.  —  Stévenin,  Société  de  pathologie  comparée, 
21  avril  1925. 

(5)  Nobécourt  et  H.  Janet,  ïîtude  du  métabolisme  basal 
dans  un  cas  de  myxœdème  traité  par  l’extrait  tliyrohlien 
(Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  J  avril  1922). 
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I/CS  constatations  que  nous  avons  faites  sur  ce 
point  ne  sont  pas  assez  démonstratives  pour  nous 
pennettre  de  formuler  une  opinion.  Nous  pensons 
toutefois,  jusqu’à  plus  ample  informé,  que  l’opo¬ 
thérapie  thyroïdienne  pourrait  être  utile  aux 
obèses  atteints  de  lésions  encéphaliques,  à  méta¬ 
bolisme  basal  abaissé. 


lyes  faits  que  nous  avons  exposés  autorisent  les 
conclusions  suivantes  : 

1°  Certains  enfants  obèses  sont  atteints  de 
lésions  de  l’encéphale  ou  d’affections,  telles  que 
l’épilepsie,  qui  témoignent  d’altérations  encépha¬ 
liques. 

2°  Chez  ces  obèses,  le  métabolisme  basal,  si 
l’on  ne  tient  compte  que  de  la  majorité  des  faits, 
est  tantôt  normal,  tantôt  abaissé. 

■  3°  Il  semble  bien  y  avoir  une  corrélàtion  entre 
certaines  affections  de  l’encéphale,  l’obésité  et 
l’abaissement  du  métaboUsme  basal. 

En  pareil  cas,  l’abaissement  du  métabolisme 
basal  paraît  être,  comme  l’obésité,  sous  la  dépen¬ 
dance  d’un  trouble  du  centre  régulateur  de  la 
nutrition.  Rien  ne  permet  d’incriminer  l’interven¬ 
tion  d’une  déficience  du  corps  thyroïde,  autre 
facteur  important  d’obésité  et  d’abaissement  du 
métabolisme  basal. 


SUR 

L’ACRODYNIE  DE  L’ENFANCE 

M.  PÉHU  et  P.  ARDISSON 

(de  I^yoïi). 

Nous  avons  éprouvé  quelques  difficultés  pour 
choisir  ce  titre.  Ea  maladie  dont  nous  allons  décrire 
ici  les  principaux  caractères  a  reçu  des  noms 
multiples.  Celui  que  nous  avons  retenu  a  été  créé 
il  y  a  longtemps  déjà  ;  puis,  il  a  été  presque  com¬ 
plètement  abandonné.  Dans  ces  dernières  années, 
on  l’a  repris,  rénové.  C’est  en  raison  de  sa  «  vé¬ 
tusté  »  que  nous  l’avons  adopté. 


Mais  nombreuses  sont  les  appellations  diverses 
qui  servent  à  désigner  le,tableau  clinique  corres¬ 
pondant  à  celui  de  l’acrodynie.  On  l’a  dénommé  : 
irophodermatoneurose  ;  c'est  M.  Selter  (de  Solin- 
gen)  qui  a  proposé  ce  terme  et  c’est  lui  qui,  en 
1903,  a  eu  le  mérite  de  dégager  les  traits  de  cette 


maladie  observée  dans  l’enfance  ;  érythrœdème, 
érythrodermie  (Swift),  érythrodermie  polynévri- 
tique  (Paterson)  :  mais  le  terme  d’érythrodermie 
est  un  peu  vague  et  celui  de  polynévrite  qu’on  lui 
adjoint  n’est  pas  rigoureusement  exact  ;  pink- 
disease  (Clubbe)  :  c’est  la  traduction  à  peu  près 
littérale,  en  langue  anglaise,  du  mot  érythroder¬ 
mie  ;  pellagre  :  la  maladie  éveille  en  effet  l’idée 
d’une  similitude  avec  cette  dernière  affection  ; 
mais,  en  réalité,  à  l’étiologie  de  l’acrodynie  manque 
l’avitaminose  ;  si  on  adoptait  ce  terme  de  pellagre, 
des  confusions  en  résulteraient  ;  syndrome  poly- 
névritique  ressemblant  à  la  pellagre  ;  acrodermatite 
chronique  mutilante  (Weber)  :  ce  terme  a  un  sens 
trop  limité,  car  il  n’est  pas  obligatoire  que  la 
maladie  s’accompagne  de  gangrène  des  extré¬ 
mités.  Ea  dénomination  de  névrose  du  système 
végétatif,  de  névrose  végétative,  adoptée  par 
M.  Feer,  celle,  un  peu  plus  étendue,  de  névrose  du 
système  endocrino- végétatif  (Tecilazic),  reposent 
sur  une  base  pathogénique.  Toutes  deux  cepen¬ 
dant  prêtent  à  un  peu  de  confusion  :  car,  à  l’heure 
actuelle,  le  domaine  nosographique  du  système 
végétatif  est  très  vaste.  Il  faudrait  donc  prati¬ 
quement,  à  cette  appellation  de  névrose  végéta¬ 
tive,  ajouter  en  manière  de  sous-titre  :  névrose 
caractérisée  par  de  l’hypersécrétion  sudorale,  de 
l’érythème  étendu  et  des  troubles  nerveux  dont 
les  deux  plus  caractéristiques  sont  :  l’hypotonie 
musculaire,  l’insomnie,  l’inappétence  et  la  tris¬ 
tesse. 

Ee  vieux  terme  d’acrodynie  n’est  pas  parfait. 
Etymologiquement  (azco;,  extrémité;  oSuvt„  dou¬ 
leur),  il  implique  l’existence  de  douleurs  aux 
extrémités  :  or,  dans  la  forme  actuelle  de  la  mala¬ 
die,  ces  douleurs  n’occupent  pas  une  place  prépon¬ 
dérante.  Mais,  pour  des  raisons  anciennes  et 
actuelles,  que  nous  développerons,  il  nous  paraît 
à  la  fois  plus  équitable  et  plus  commode  de 
l’adopter  :  il  a  été  d’ailleurs,  dans  ces  dernières 
années,  beaucoup  employé,  surtout  à  l’étranger 
(Amérique,  Angleterre,  etc.). 

II 

Telle  qu’elle  se  présente  à  l’heure  actuelle  et 
telle  qu’elle  a  été  étudiée,  particulièrement  dans 
l’enfance,  cette  maladie  n’a  commencé  à  attirer 
l’attention  médicale  que  depuis  le  commencement 
de  ce  siècle.  Il  est  juste  de  reconnaître  que 
c’est  un  médecîn  allemand,  M.  Selter  (de  Solin- 
gen,  Ruhr)  qui,  le  premier,  l’a  observée  chez  des 
sujets  jeunes.  Éa  communication  faite  par  cet 
auteur,  à  prppos  de  l’acrodynie,  n’a  pas  été  signa¬ 
lée  jusqu’à  ces  dernières  années.  Mais,  dans  un 
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article  paru  en  décembre  1925,  M™®  Elisabeth 
Weitbrecht  (de  Karlsruhe),  d’après  une  indication 
qui  lui  a  été  fournie  par  le  professeur  Moro,  men¬ 
tionne  que,  dpjà,  un  médecin  allemand  avait  tracé 
succinctement  ses  traits  principaux. 

Nous  avons  pu  retrouver  le  résumé  de  la  com¬ 
munication  faite  par  M.  Selter  au  Congrès  de 
Cassel  (septembre  1903).  Voici  la  traduction 
littérale  de  cette  communication  :  «  M.  Selter 
(de  Solingen)  rapporte  huit  cas  d’une  maladie 
observée  par  lui  dont  il  n’a  trouvé  aucun  cas  ana¬ 
logue  dans  la  littérature  médicale  et  qu’il  désigne 
sans  le  nom  de  trophodermatoneurose.  ha  maladie 
se  développe  chez  des  fillettes  de  dix-huit  nwis  à 
trois  ans  et  demi.  Elle  s’extériorise  par  une  tris¬ 
tesse,  une  sorte  d’angoisse  et,  éventuellement,  par 
une  perte  progressive  du  langage  et  même  troubles 
complets  de  celui-ci  (hallucinations,  copropha- 
gie,  etc.),  délire  pendant  le  sommeil.  En  outre,  on 
relève  des  sueurs  et  leurs  conséquences  (sudamina, 
chute  de  l’épiderme),  peau  humide,  visqueuse  ; 
les  pieds  et  les  mains  sont  gonflés,  rouges  et,  plus 
souvent,  sont  sentis  froids.  Ees  patients  présen¬ 
taient  une  sensation  de  froid  et  de  l’irritation 
permanente,  du  prurit  et  de  la  chute  des  cheveux, 
notamment  aux  tempes,  pouvant  aller  jusqu’à  la 
calvitie  complète.  D’une  façon  certaine,  à  titre 
secondaire,  surviennent  des  suppurations  du  lit 
des  ongles  ainsi  que  des  furoncles.  Les  organes 
internes  ne  montrent,  en  aucune  façon,  des  mani¬ 
festations.  La  maladie  évolue  favorablement, 
dans  un  délai  de  quelques  semaines  et  de  quelques 
mois.  »  Tel  est  le  texte  même  de  cette  communi¬ 
cation.  Il  est  indiscutable  que  cette  maladie  a  été, 
dès  1903,  très  exactement  observée  à  Solingen 
par  M.  Selter  ;  et,  suivant  toute  vraisemblance, 
elle  a  fait  dans  ce  pays  même,  ou  d’une  façon  géné¬ 
rale  dans  la  Rhur,  une  apparition  inopinée. 

Comme  M.  Feer  l’établit  dans  l’historique  qu’il 
trace  de  cette  maladie,  c’est  M.  Swift  qui,  quelques 
années  plus  tard  (1914),  l’a  signalée  et  en  fournit 
au  Congrès  médical  d’Australie  une  bonne  des¬ 
cription  basée  sur  14  cas.  Cet  auteur,  exerçant  à 
Adélaïde  (Australie  du  Sud),  la  décrit  sous  le  titre 
d’éry  thrœdème  ;  mais,  nous  l’avons  dit,  ce  nom  est 
mal  choisi  parce  que  les  mains  et  les  pieds  sont 
moites,  humides,  non  œdémateux.  Plusieurs 
médecins,  ultérieurement,  en  rapportent  des 
exemples,  tels  MM.  Wood  et  Cole,  M.  Clubbe,  en 
Australie. 

Stimulés  par  ces  publications,  plusieurs  méde¬ 
cins  de  l’Amérique  du  Nord  font  à  leur  tour  con¬ 
naître  que,  eux  aussi,  ont  observé  cette  maladie. 
M.  Bilderback,  en  janvier  1920,  signale  qu’il  en 
a  observé  dix  exemples  à  Portland  (Oregon)  et 
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qu’il  a  eu  l’occasion  de  rencontrer  le  premier  en 
1914.  A  partir  de  cette  époque,  les  articles, 
mémoires,  communications  sur  cette  maladie 
singulière  se  multiplient  dans  les  pays  de  langue 
anglaise  ;  Amérique  du  Nord,  puis  Grande-Bre¬ 
tagne.  On  la  décrit  communément  sous  le  nom  de 
ctcrodynia.  L’Allemagne,  la  Suisse  ont  connu 
aussi  des  manifestations  de  cette  affection.  Parmi 
les  ouvrages  en  langue  allemande  qiü  lui  ont  été 
consacrés,  nous  signalons  i^articulièrement  les 
publications  de  M.  Feer  (de  Zurich).  Lui-même  la 
mentionne  dans  une  commmiication  faite  le 
25  juin  1922  à  la  session  de  la  Société  helvétique  de 
pédiatrie  tenue  à  Berne.  Il  la  décrit  sous  le  nom 
de  unbekanntes  Krankheitsbild  et  l’a  observée 
chez  des  enfants  de  deux  à  quatre  ans.  Un  peu 
plus  tard,  M.  Feer  lui  consacre  une  monographie 
d’un  grand  intérêt  parue  en  1923  dans  les  Ergeb- 
nisse  de  médecine  interne  et  de  pédiatrie  :  il  fait, 
de  la  symptomatologie,  une  étude  analytique 
pénétrante  ;  il  discute  avec  ampleur  la  physiologie 
pathologique  de  cette  affection  et  lui  donne  sa 
place  en  nosologie.  Dans  un  troisième  article 
(1925),  il  reprend  cette  étude  d’ensemble,  y  ajoute 
des  détails  historiques  et  apporte  des  observations 
nouvelles.  Parmi  les  travaux  publiés  en  langue 
allemande,  nous  n’aurions  garde  d’oublier  celui 
de  M"»®  Weitbrecht  que  nous  avons  signalé  déjà  : 
cet  article  nous  a  servi  à  retrouver  la  communica¬ 
tion  originelle  de  M.  Selter;  enfin  le  travail  de 
M.  Jenny  (d’Aarau)  qui  en  rapporte  quatre  cas 
personnels. 

Sauf  deux  publications  de  M.  Comby  (1922-26), 
la  littérature  française  est  assez  pauvre  en 
documents.  La  première  observation  appartient 
à  M.  Haushalter.  Celui-ci  mentionne  {Revue  neu¬ 
rologique,  1925,  p.  413)  l’observation  d’un  enfant 
de  quatre  ans.  B...  René,  habitant  «  un  village  de 
la  Meuse»  qui  entre  à  la  clinique  infantile  de 
Nancy,  le  6  mai  1911.  La  maladie  a  débuté  chez 
lui  en  juillet  1910.  Notre  regretté  collègue  a  inspiré 
sur  ce  point  la  thèse  de  M.  Hcèchstetter.  Elle 
contient  9  observations  cliniques,  quelques-unes 
suivies  pendant  un  certain  nombre  d’années.  Nous 
exprimons  cependant,  au  sujet  de  cette  thèse, 
une  critique  :  c’est  que  l’auteur  a  mentionné  som¬ 
mairement  et  sans  leur  accorder  la  valeur  qui 
leur  revient,  les  travaux  étrangers.  A  la  séance  de 
juillet  1926  de  la  Société  de  pédiatrie  de  Paris, 
MM.  Janet  et  Dayras  ont  rapporté  un  cas  de  cette 
maladie  en  lui  donnant  ce  titre  :  «  Sur  un  syndrome 
caractérisé  par  de  l’insomnie,  des  sueurs  et  des 
troubles  vaso-moteurs  des  extrémités.  »  Nous- 
mêmes  avons  eu  l’occasion  d’observer,  à  des 
intervalles  très  rapprochés,  6  cas  de  cette  maladie  : 


M.  PÉHU  et  P.  ARDISSON.  —  L’ACRODYNIE  DE  L’ENFANCE  373 


cas  provenant  tous  d’une  même  région  (Clialon- 
sur-Saône)  et  notés  approximativement  à  la 
même  époque. 

Enfin,  tout  récemment,  un  médecin  italien, 
M.  Tecilazic  (de  Trieste)  a  publié  dans  le  journal 
La  Pediatria  (1926)  une  observatioa  concernant 
une  fillette  de  trois  ans  et  demi  qui,  avec  de 
l’acrodynie,  présenta  des  ulcérations  nécro¬ 
tiques  disséminées  des  doigts,  des  lèvres,  du  nez 
et  de  la  langue  ;  la  patiente  fut  emportée  par  une 
septicémie  généralisée. 

Ces  données  diverses  permettent  de  fixer  les 
traits  de  la  maladie  tels  que,  à  l’heure  actuelle, 
on  les  connaît  ;  non  certes  que  cette  maladie  soit 
fréquente,  répandue.  Elle  est  exceptionnellement 
observée  :  c’est,  d’ailleurs,  surtout  en  raison  de 
leur  rareté  qu’on  publie  les  cas.  Mais  il  peut  être 
intéressant  de  répandre  largement  les  connais¬ 
sances  relatives  à  sa  physionomie.  Au  cours  de 
cet  article  nous  n’envisagerons  l’acrodynie  qu’au 
point  de  vue  de  l'enfance. 

III 

E’étiologie  de  cette  affection  est  bien  déter¬ 
minée.  Tous  les  auteurs  s’accordent  à  reconnaître 
qu’elle  frappe  les  enfants  jeunes,  à  partir  de 
quatre  ou  six  mois,  et  jusqu’au  seuil  de  la  cin¬ 
quième  année  :  c’est  là  la  caractéristique  de  cette 
maladie.  Elle  n’est  pas  absolue  :  la  dernière 
observation  (observation  IX)  de  la  thèse  de 
M.  Hochstetter  mentionne  que  l’enfant  est  âgé  de 
huit  ans.  C’est  une  exception  ;  car,  ainsi  que  le 
note  M.  Eeer,  «  vraiment  digne  de  remarque  est  la 
limitation  à  la  première  période  de  la  vie  ».  La 
maladie  survient  avec  prédilection  pendant  l’hiver, 
surtout  dans  les  mois  de  décembre  et  de  janvier. 
vSouvent  elle  succède  à  une  affection  que  certains 
auteurs  attribuent  au  froid  :  par  exemple, 
catarrhe  nasal,  catarrhe  respiratoire  ou  maladie 
gastro-intestinale.  Elle  semble  avoir  des  relations 
avec  la  grippe  :  c’est  du  moins  ce  que  soutiennent 
quelques-uns.  Mais  .on  sait  combien  il  faut  être 
réservé  en  ce  qui  concerne  cette  appellation  de 
grippe,  laquelle  est  employée  avec  une  largesse 
excessive  pour  désigner  certains  états  fébriles, 
d’abord  indéterminés,  sans  sj-^mptomatologie  défi¬ 
nie  et  qu’on  dénomme  alors  grippe  ;  si,  ultérieu¬ 
rement,  apparaissent  certaines  localisations,  on 
en  déduit  que  celles-ci  sont  causées  par  celle-là  ; 
or,  rien  n’est  moins  sûr.  Mieux  vaudra  conserver 
cette  appellation  pour  désigner  les  grandes  épidé¬ 
mies  comme  celle  de  1918-1919.  A  ce  compte  -il 
est  possible. que  l’acrodynie  ait  une  relation  avec 
cette  «  pandémie  »  ;  mais  la  relation  est  éloignée. 


incertaine.  Nous  examinerons  ultérieurement  s’il 
convient  de  reconnaître  à  l’acrodynie  des  liens 
avec  certaines  affections  du  système  nerveux  :  en 
premier  lieu,  l’encéphalite  dite  épidémique  et, 
dans  une  moindre  mesure,  la  poliomyélite  infantile. 

Quant  aux  pays  et,  ffans  les  pays,  aux  contrées, 
dans  lesquels  cette  maladie  est  apparue,  nous 
avons,  à  propos  de  l’historique,  signalé  de  quelle 
façon  elle  s’est  développée.  Par  rapport  aux  longi¬ 
tudes  et  aux  latitudes,  elle  procède  d’une  façon 
inopinée,  déconcertante.  Elle  entraîne  souvent 
de  petites  épidémies  ;  ou  plus  exactement,  on 
note  indubitablement  la  présence  de  plusieurs  cas 
dans  une  même  région  sans  que  l’on  puisse  établir 
avec  certitude  des  traits  d’union  entre  les  divers 
cas.  Si  contagiosité  il  y  a,  elle  n’est  pas  étendue. 

IV 

La  symptomatologie  de  l'acrodynie  est,  à 
l’heure  actuelle,  bien  connue.  M.  l'eer  l’a  sehéma- 
tisée  de  la  façon  suivante  qui  permet  de  fixer  ses 
signes  cardinaux  ;  <1  II  existe  chez  l’enfant  jeune 
une  variété  de  maladie  du  sj-stème  végétatif  que 
l’on  doit  considérer  comme  une  affection  particu¬ 
lière.  Elle  consiste  dans  des  troubles  de  l’état 
général  (caractère  chagrin,  sommeil  agité,  appétit 
mauvais) ,  dans  une  hypersécrétion  sudorale  avec 
ses  conséquences  (miliaire,  desquamation  de  la 
peau  prédominant  aux  maius  et  aux  pieds), 
cyanose  des  extrémités  qui  sont  froides  et  humides 
(nez,  mains  et  pieds),  hypotonie  de  la  muscula¬ 
ture,  diminution  de  la  motilité  particulière  dans  la 
station  assise  et  la  marche,  tremblement,  enfin 
accélération  marquée  du  pouls  avec  hypertension. 
Aussi  longtemps  que  persistent  les  symptômes,  ils 
disparaissent  dans  la  suite  et  après  quelques  mois 
guérissentsans  reliquat.  »Tel  est  en  résumé  l’aspect 
de  cette  maladie.  Un  auteur  américain,  M.  Bil- 
derback,  caractérise  les  symptômes  cardinaux  de 
la  maladie  par  la  lettre  P  six  fois  répétée,  précé¬ 
dant  les  mots  anglais  :  Pain  (douleur),  Pink  (rose), 
Pelling (desquamation), Prostration,  Paraesthesia, 
Perspiration. 

Le  début  est  en  général  insidieux,  progressif, 
sans  phase  aiguë  première.  Le  sj'inptôme  domi¬ 
nant  et  sur  lequel  les  parents  appellent  l’attention 
est  le  changement  de  caractère.  L’enfant  devient 
triste,  indifférent,  pleure  facilement  ;  il  est  dans 
une  agitation  continuelle,  ou  devient  irritable,  ou 
au  contraire,  présente  une  sorte  de  mélancolie 
•qui  contraste  singulièrement  avec  l’exubérance  et 
l’insouciance  ordinaires  à  cet  âge  de  la  vie.  Dès  ce 
moment,  apparaît  le  prurit  cutané.  Souvent  on 
relève  dês  troubles  digestifs  :  une  diarrhée  fré- 
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quente,  glaireuse,  ou  au  contraire  de  la  constipa¬ 
tion.  Aucune  fièvre.  I^a  durée  de  cette  phase  ini¬ 
tiale  est  d’ordinaire  de  quatre  à  six  semaines. 
Il  est  superflu  d’ajouter  que,  à  cette  période,  le 
caractère  encore  estompé  des  S3anptômes  ne  per¬ 
met  pas  un  diagnostic  sûr. 

A  la  période  d’état,  la  symptomatologie  est  bien 
définie.  Pour  la  clarté  de  l’exposition  il  convient 
d’opérer  des  groupements. 

lo  Les  manifestations  cutanées.  —  Lorsque 
la  maladie  est  arrivée  à  son  plein  développement, 
l’attention  de  l’entourage,  du  médecin,  est  attirée 
par  l’hypersécrétion  sudorale  ;  celle-ci  est  très 
accusée  ;  la  sueur  coule  en  abondance  sur  le  corps, 

.  dans  le  dos,  sur  la  peau  de  l’abdomen,  également 
au  niveau  des  mains  ;  elle  ruisselle  ;  elle  n’a  aucune 
odeur.  En  même  temps  que  l’exagération  de  la 
sécrétion  sudorale,  on  constate  une  rougeur 
intense,  écarlate,  vermillonnée  qui  siège  au  niveau 
des  mains  et  des  pieds.  Cette  teinte  est  à  peu  près 
uniforme,  accentuée  et  persiste  pendant  des 
semaines.  La  surface  cutanée  est  couverte  de 
plusieurs  éléments  :  vésicules  du  genre  hydroa, 
éruption  de  miliaire  sudorale,  desquamation  : 
cette  dernière  se  fait  souvent  en  grands  lambeaux, 
surtout  au  niveau  de  la  paume  des  mains.  Dans 
plusieurs  cas  que  nous  avons  observés  il  semblait 
au  début  qu’il  s’agissait  d’une  détermination 
scarlatineuse  des  extrémités  ;  mais,  d’une  part, 
l’exanthème  était  localisé  à  celles-ci,  d’autre 
part  sa  persistance  si  longue  plaidait  contre  l’hypo¬ 
thèse  de  fièvre  éruptive.  L’érythrodermie  peut 
également  se  compliquer  d’urticaire,  de  granu- 
losis  rubra.  Assez  fréquemment,  on  trouve  men¬ 
tionnées  des  complications  sur  lesquelles  nous 
reviendrons  :  abcès  et  même  gangrène  de  la  peau. 
Il  est  suggestif  de  signaler  que  cette  hypersécrétion 
sudorale  est  accompagnée  d’autres  manifestations 
du  type  «  hypercrinique  >>  :  ptyalisme  souvent 
.  abondant,  hydrorrhée  nasale,  hypersécrétion  lacry¬ 
male. 

2°  Les  manifestations  nerveuses.  —  Elles 
occupent  un  rang  égal  à  celui  que  prennent  les 
symptômes  cutanés,  et  c’est  seulement  pour  les 
besoins  de  la  description  que  nous  les  signalons 
après  ceux-ci.  Elles  sont  multiples.  Le  mouve¬ 
ment,  la  sensibilité,  les  réflexes,  etc.,  sont  altérés. 

a.  La  motilité  est  troublée.  Les  enfants  ne  veulent 
et  ne  peuvent  plus  marcher.  Ils  demeurent  obsti¬ 
nément  dans  leur  lit.  Ils  ne  peuvent  qu’à  grand’- 
peine  se  retourner  ;  ils  sont  incapables  de  s’y 
asseoir.  On  a  l’impression  qu’il  s’agit  chez  eux 
d’une  asthénie  profonde.  Tout  mouvement, 
même  minime,  entraîne  des  efforts  exagérés. 
Beaucoup  d’observajions  signalent  que  les  petits 
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malades  sont  pelotonnés  dans  leur  lit,  «  à  croupe¬ 
tons  »,  suivant  l’expression  populaire,  ou  bien'  la 
tête  entre  les  deux  genoux.  L’observation  cli¬ 
nique  minutieuse  montre  qu’il  s’agit  moins  d’une 
parésie  véritable  que  d’une  hypotonie  musculaire. 
Cette  dernière  domine  la  scène  ;  on  a  l’impression 
que  la  source  de  l’influx  nerveux  du  tonus  muscu¬ 
laire  est  tarie.  Il  n’y  a,  le  plus  souvent,  aucune 
atrophie  systématisée  à  certains  domaines  :  la 
fonte  musculaire  est  générale,  accusée,  frappante. 
Les  myoclonies,  les  secousses  fibrillaires  sont  rare¬ 
ment  signalées,  du  moins  dans  l’enfance.  Les- 
troubles  de  la  musculature  sont  diffus  :  ils  attei¬ 
gnent  cependant  avec  prédominance  les  muscles 
du  tronc  et  du  dos.  Beaucoup  d’auteurs  signalent 
l’existence  d’un  tremblement  des  extrémités  sur¬ 
venant  lors  des  mouvements  volontaires,  particu¬ 
lièrement  aux  membres  supérieurs.  C’est  un  trem¬ 
blement  fin,  à  secousses  menues,  exagéré  par  les 
mouvements  volontaires  ou  lorsque  le  sujet  est 
totalement  dévêtu.  Le  jeune  âge  des  patients  ne 
permet  pas  de  se  rendre  un  compte  exact  des 
troubles  de  la  musculature  oculaire  :  il  ne  semble 
pas  que,  communément  ils  existent. 

b.  La  sensibilité,  elle  aussi,  est  altérée.  On 
conçoit  que,  à  cet  âge,  l’examen  objectif,  l’interro¬ 
gatoire  ne  peuvent  fournir  que  des  renseignements 
incomplets  ou  trompeurs.  Souvent  on  note  des 
fourmillements,  des  élancements,  des  sensations 
paresthésiques.  Les  démangeaisons  sont  vives, 
violentes  et,  dans  une  certaine  mesure,  troublent 
le  sommeil.  Certains  enfants  demandent  avec 
insistance  «  qu’on  les  gratte  ».  La  recherche,  par  le 
mode  objectif,  de  la  sensibilité  est  difficile  :  elle  ne 
permet  pas  de  conclusions  catégoriques.  Parfois 
on  note  une  sensibilité  douloureuse  de  tous  les 
muscles  ;  la  pression  des  masses  musculaires  des 
membres  ou  du  tronc  provoque  des  gémissements. 
Le  geste  normal  de  soulever  les  enfants  par- 
dessous  les  aisselles  est  douloureux  et  les  fait 
pleurer. 

c.  Les  réflexes  tendineux  sont  en  général  dimi¬ 
nués  ;  mais  il  s’agit  sans  doute  d^une  manifesta¬ 
tion  liée  à  l’hypotonie  musculaire. 

d.  Les  troubles  psychiques  sont  caractérisés  ;  ils 
attirent  l’attention  à  un  haut  degré.  Ils  se  tra¬ 
duisent  de  la  façon  suivante  :  inappétence  et 
même  anorexiecaractérisées,  persistantes,  rebelles, 
apathie  et  même  dépression  psychique,  c’est-à-dire 
indifférence  aux  jeux,  aux  manifestations  affec¬ 
tives  des  parents,  refus  de  jouer  ;  troubles  du 
sommeil  :  cette  manifestation  doit  être  notée 
avec  attention  :  les  nuits  sont  troublées,  l’enfant 
ne  s’endort  qu’à  grand’peine,  au  bout  d’un  temps 
long  ;  pendant  la  nuit  il  se  retourne  dans  son  lit. 


M.  PÊHU  et  P.  ARDISSON.  —  L’ACRODYNIE  DE  L’ENFANCE  375 


s’év'eille  à  plusieurs  reprises.  Lorsque  le  sommeil 
est  troublé  à  l’excès,  si  l’on  veut  l’obtenir,  il  faut 
recourir  à  des  hypnotiques  et  répéter  leur  emploi  : 
et  cependant,  malgré  ces  anomalies,  l’intelli¬ 
gence  reste  intacte.  Mais  il  va  de  soi  qu’une  inves¬ 
tigation  exacte  dans  ce  domaine  est  bien  difficile 
à  cet  âge  ;  que,  d’autre  part,  le  champ  psychique  est 
plutôt  réduit.  Toutefois  les  troubles  psychiques 
souvent  sont  caractérisés  à  ce  point  qu’on  peut 
proprement  parler  de  perturbation  mentale. 
M.  Haushalter  cite  un  cas  (observation  VI  de 
son  mémoire  de  1925)  dans  lequel  un  enfant  de 
quatre  ans  «  assis  sur  son  lit,  penché  en  avant, 
l’air  anxieux,  gémit,  ne  prend  intérêt  à  rien,  pro¬ 
nonce  des  mots  ineompréhensibles  ou  ne  cesse  de 
répéter  les  mêmes  lambeaux  de  phrase  :  «  Je  veux 
à  boire,  je  veux  du  café  »,  etc.,  ou  bien  pendant 
deux  jours  redit  d’un  tou  geignard  :  «  Ah  !  mon 
Dieu  !  Ah  !  mon  Dieu  !  »  D’exposé  de  ces  troubles 
est  fait  très  complètement  par  M.  Haushalter 
(obs.  III,  IV,  VII,  VIII,  IX). 

c.  Au  nombre  des  manifestations  que  l’on 
peut  appeler  nerveuses,  il  convient  de  placer  la 
soif.  Dans  la  plupart  des  cas  elle  est  intense.  Chez 
un  des  malades  (de  deux  ans  et  demi)  envoyés  à 
M.  Hajishalter,  le  médecin  traitant  avait  songé  à 
la  possibilité  d'un  diabète  en  raison  de  la  poly- 
dipsie. 

/.  Parallèlement  à  ces  signes  «  nerveux  »,  on  ne 
note  aucun  signe  de  spasmophilie.  D’excitabilité 
électrique  des  nerfs  n’est  en  aucune  façon  troublée. 
Da  ponction  lombaire  donne  des  résultats  négatifs. 
D’exploration  des  organes  des  sens  montre  leur 
intégrité,  réserves  faites  de  certaines  complications 
oculaires  qui  peuvent  survenir. 

3°  Les  manifestations  circulatoires.  — 
Beaucoup  d’auteurs  insistent  sur  la  fréquence  de 
la  tachycardie.  Celle-ci  dure  pendant  plusieurs 
mois.  On  note  alors  un  nombre  assez  élevé  de  pul¬ 
sations  :  120,  130  et  même  140  en  permanence. 
Parallèlement  on  relève  une  augmentation  de  la 
pression  artérielle  :  il  est  difficile  de  donner  des 
chiffres,  car  les  appareils  de  mensuration  ne  sont 
nullement  identiques  ;  mais  il  ressort  des  observa¬ 
tions  que  la  tension  maximum  est  augmentée.  On 
ne  sait  rien  au  sujet  de  la  minimum.  D’examen  du 
sang  demeure  négatif. 

Au  nombre  des  manifestations  circulatoires,  il 
faut  placer  la  coloration  rouge  pâle  ou  nettement 
cyanique  des  parties  périphériques.  Souvent  elle 
alterne  avec  la  coloration  rouge  :  l’alternance 
portant  sur  un  temps  assez  long,  par  périodes  de 
plqsieurs  semaines.  Comme  le  fait  observer 
M.  Feer,  suivant  les  différentes  périodes  de  la 
maladie,  la  sudation  exagérée,  la  cyanose,  la 


macération  de  l’épiderme  et  les  éruptions  de  la 
peau  peuvent  régresser  ou  apparaître  à  nouveau 
plus  intenses.  En  général,  la  cyanose  atteint  symé¬ 
triquement  la  paume  des  maiiis  et  la  plante  des 
pieds.  Ces  modifications  vaso-motrices  ne  s’accom¬ 
pagnent  pas  d’œdème  vrai  ;  si  bien  que,  en  raison 
de  ce  symptôme,  on  ne  saurait  tenir  pour  exacte 
l’appellation  d’érythrœdème  qui  a  été  proposée 
par  quelques  auteurs.  Mais  dans  quelques  cas 
observés  par  nous,  les  mains  et  les  pieds  étaient 
boudinés,  comme  gonflés. 

4°  Les  autres  manifestations  cliniques.'  — 
On  peut  les  ranger  dans  ce  chapitre  général.  Da 
maladie  évolue  sans  fièvre  ;  le  tracé  est  régulier, 
sans  hypothermie.  Il  existe  souvent  des  troubles 
digestifs,  plus  ou  moins  prononcés  :  diarrhée, 
vomissements  qui  continuent  dans  la  période 
d’état,  comme  ils  ont  existé  dans  la  phase  initiale. 
Beaucoup  d’auteurs  signalent  des  troubles  au 
niveau  des  «  phanères  »  :  les  cheveux  tombent,  les 
ongles  deviennent  friables,  cassants,  d’apparence 
dystrophique.  Maintes  fois  les  dents  sont  intéres¬ 
sées.  'fout  d’abord  elles  sont  ébranlées  dans  leur 
alvéole  ;  puis  elles  deviennent  de  plus  en  plus 
mobiles  ;  enfin  elles  tombent.  Il  en  résulte  souvent 
des  infections  locales,  de  la  pjmrrhée  alvéolaire 
et  des  ulcérations  secondaires  des  gencives.  Cer¬ 
tains  auteurs  pensent  que  le  fait  primordial  con¬ 
siste,  au  cours  de  la  maladie,  dans  la  résorption 
des  racines  dentaires  ;  pids  survient  leur  infection  : 
cette  dernière  est  d’ailleurs  susceptible  d’entraî¬ 
ner  une  septicémie  plus  ou  moins  étendue. 

Ii’état  général  présente  des  troubles  accusés. 
D’amaigrissement  est  considérable  ;  longtemps  la 
récupération  du  poids  ne  s’effectue  pas.  Lorsque 
survient  peu  à  peu  une  amélioration,  c’est  en  géné¬ 
ral  par  la  reprise  du  poids  qu’elle  se  caractérise. 

Des  urines  ne  contiennent  aucune  substance 
anormale  :  ni  albumine,  ni  sucre.  On  a  cependant 
plusieurs  fois  signalé,  avec  la  maladie,  l'existence 
d’une  colibacillémie  ;  il  est  assez  plausible  que,  dans 
ces  cas,  il  doit  s’agir  d’une  infection  à  germes 
déterminés  occasionnant  des  troubles  sur  l’arbre 
urinaire  et  sur  le  système  nerveux. 

5°  L’évolution.  —  Da  durée  de  la  maladie 
est  longue  :  elle  se  chiffre  par  plusieurs  mois  ; 
en  moyenne  un  semestre.  Il  est  exceptionnel 
d’observer  une  durée  courte,  c’est-à-dire  de 
quelques  semaines  seulement.  De  tableau  clinique 
demeure  assez  peu  changé,  sauf  en  ce  qui  con¬ 
cerne  des  modifications  d’une  minime  importance 
•  qui  consistent  seulement  en  quelques  variantes 
du  tableau  symptomatique. 

De  plus  souvent,  cette  affection  guérit  ;  et  même 
elle  disparaît  sans  laisser  aucune  trace.  Il  est 
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curieux  de  constater  le  retour  intégral  des  fonc¬ 
tions  motrices,  sensitives,  profondément  troublées 
auparavant.  I/’état  général  se  transforme  dans  un 
sens  favorable.  Pour  cela  le  pronostic  est  bénin.  Il 
convient  cependant  d’exprimer  certaines  réserves 
au  sujet  de  l’apparition  possible  de  certaines  com¬ 
plications. 

6°  Les  complications.  —  Pes  unes  sont  propres 
à  la  maladie  ;  d’autres  sont  d’ordre  banal.  Dans 
les  premières,  on  signale  principalement  les  abcès 
cutanés,  isolés  ou  très  étendus  et  que  favorise 
l’état  de  macération  dans  lequel  se  trouve  la  peau 
par  suite  de  la  sudation  exagérée  qui  la  baigne 
sans  cesse;  — la  gangrène,  comme  dans  l’observa¬ 
tion  de  M.  Tecilazic  ;  —  les  altérations  dentaires 
qui  seraient  assez  fréquentes  et  que  certains 
auteurs  placent  étiologiquement  et  cbronologique- 
ment  au  début  de  la  maladie  ;  —  la  neurokératite 
qui  survient  au  cours  de  l’acrodynie  comme  au 
cours  de  certaines  dermatoses,  l’eczéma  par 
exemple.  De  deuxième  groupe  comprend  des  mani¬ 
festations  qui  résultent  des  infections  secondaires, 
sans  caractère  spécifique  :  par  exemple,  les  pyélo- 
cystites  et  les  broncho-pneumonies.  Mais,  d’une 
façon  générale,  les  complications  sont  peu  fré¬ 
quentes. 

V 

C’est  précisément  pour  cette  raison  que  les 
autopsias  sont  rares.  Quand  elles  ont  été  prati¬ 
quées,  elles  sont  peu  instructives.  Il  convient,  en 
effet,  de  tenir  pour  caractéristiques  seulement 
les  altérations  dues  à  la  maladie  propre  et  non 
pas  à  l’infection  qui  a  entraîné  la  mort.  Un  examen 
anatomique  a  été  pratiqué  par  M.  Byfield.  Des 
recherches  microscopiques  lui  ont  montré  des 
altérations  au  niveau  des  cellules  ganglionnaires 
de  la  corne  antérieure  de  la  moelle,  de  la  gliose  au 
cours  du  canal  central,  de  l’œdème  des  racines 
postérieures  ainsi  que  du  sciatique.  M.  Vetter  n’a 
noté  aucune  lésion  dans  le  système  nerveux  cen¬ 
tral,  le  sympathique  et  les  glandes  à  sécrétion 
interne.  MM.  Paterson  et  Greenfield  ont  examiné 
histologiquement  deux  cas  ;  Us  ont  constaté  des 
troubles  importants  dans  certaines  fibres  de  nerfs 
périphériques.  Au  niveau  des  muscles  des  moUets, 
le  plus  grand  nombre- des  paquets  des  petits  fais¬ 
ceaux  nerveux  était  très  mal  délimité,  de  telle 
façon  que,  sur  des  faisceaux  de  dix  à  douze  fibres, 
ü  y  avait  seulement  encore  deux  ou  trois  d’entre 
eux  nettement  délimités.  Dans  le  creux  poplité 
seulement,  une  petite  partie  des  faisceaux  des 
troncs  nerveux  montrait  une  dégénérescence. 
Dans  le  système  nerveux  central,  dans  la  sub¬ 
stance  grise,  particrUièrement  au  niveau  du  ren¬ 
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flement  lombaire  existait  une  grande  quantité 
de  petites  cellules,  en  même  temps  qu’une  né¬ 
vrite  périphérique  et  une  inflammation  chronique 
de  la  moelle  et  des  racines  nerveuses,  inflamma¬ 
tion  à  laquelle  les  faisceaux  sensitifs  participent 
davantage  que  les  faisceaux  moteurs. 

VI 

Dorsqu’on  se  trouve  pour  la  première  fois  en 
présence  d’un  malade  atteint  de  cette  affection 
singulière,  on  éprouve  un  grand  embarras.  Il  faut 
d’ailleurs  reconnaître  que  c’est  seulement  depuis 
quelques  années  qu’elle  sévit,  qu’elle  se  montre 
aux  yeux  de  la  génération  médicale  actuelle.  De 
clinicien  se  demande  avec  curiosité  devant  quelle 
nouvelle  espèce  morbide  il  est  placé.  D’idée  de 
scarlatine  se  présente  à  son  esprit,  mais  il  l’écarte 
aussitôt,  car  l’exanthème  est  localisé  aux  extré¬ 
mités  (mains  et  pieds)  ;  le  reste  du  corps  est 
indemne.  De  plus,  cette  sécrétion  sudorale  abon¬ 
dante  n’existe  pas  dans  la  fièvre  éruptive.  D’acro¬ 
dynie  ne  présente  ni  fièvre  ni  angine.  Il  ne  saurait 
non  plus  s’agir  d’une  détermination  due  à  une  avi¬ 
taminose,  ICLpellagre,  par  exemple.  Celle-ci,  indiscu¬ 
tablement,  présente  avecl’acrodyniecertains  points 
communs:  elle  s’accompagne  de  déterminations 
cutanées,  de  manifestations  nerveuses,  de  troubles 
digestifs.  Da  description  schématique,  résumée,  de 
l’rme  et  de  l’autre  a  des  analogies  qui  ne  laissent 
pas  d’impressionner  ;  et  l’on  serait  presque  tenté 
d’établir  entre  elles  un  étroit  parallélisme.  Mais  des 
variantes  les  séparent.  Dans  l’acrodynie  la  colo¬ 
ration  rouge  de  la  peau  persiste  longtemps  ;  on 
ne  note  pas,  comme  dans  la  pellagre,  cette  pigmen¬ 
tation  si  particulière,  de  coloration  bistre,  sépia, 
tirant  sur  le  noir  ;  la  sudation  y  est  intense, 
tandis  que.  la  peau  des  pellagreux  est  sèche. 

Plus  difficile  est  le  diagnostic  à  établir  entre  les 
polynévrites  ou  la  névraxite  épidémique  d’une  part, 
l’acrodynie  d’autre  part.  Pour  ce  qui  est  des  pre¬ 
mières,  il  faut  reconnaître  que  l’idée  de  leur  exis¬ 
tence  se  présente  à  l’esprit  du  clinicien  lorsqu’il 
constate  des  difficultés  si  grandes  dans  la  station 
debout,  dans  la  marche,  et  même  dans  la  position 
assise,  cette  hypotonie  musculaire  accentuée,  ces 
troubles  de  la  sensibilité  :  l’ensemble  suggérant 
l’idée  d’une  atteinte  très  étendue  ou  généralisée 
des  troncs  nerveux  ;  et  nous  avons  signalé  que 
certains  auteurs,  par  exemple  MM.  Thursfield  et 
Paterson,  l’ont  décrite  sous  le  nom  de  dermato- 
polynévrite.  Toutefois  on  peut ,  objecter  que  si 
polynévrite  il  y  a,  ce  n’est  pas  la  forme  habituelle, 
commune  de  celle-ci  ;  qu’il  s’y  ajoute  des  troubles 
sudoraux  et  éruptifs  qu’on  ne  constate  pas 
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d’ordinaire  dans  les  atteintes  infectieuses  ou 
toxiques  des  troncs  nerveux,  comme  par  exemple 
dans  la  polynévrite  diphtérique.  Ce  sont  x^récisé- 
ment  ces  hypercrinies  sudorales,  lacrymales,  sali¬ 
vaires,  ce  contingent  de  manifestations  psychiques, 
qui  lui  confèrent  son  individualité.  Il  convient 
aussi  de  séparer  entre  elles  l’acrodynie  et  la 
■névraxite  à  forme  périphérique..  On  sait  que  le 
domaine  de  cette  dernière  s’est  singulièrement  . 
accru  dans  ces  derniers  temps  ;  à  cette  extension 
nosographique  ont  beaucoup  contribué  les  recher¬ 
ches  si  intéressantes  et  si  suggestives  de 
MM.  h.  Bériel  et  André  Dévie,  heurs  travaux 
conduisent  à  cette  idée  que  l’encéphalite  n’est  pas 
une  ;  elle  peut  engendrer  des  formes  «  basses  », 
des  formes  «rentrées»,  et  aussi  des  variétés 
«  périphériques  ».  he  choix  de  ce  dernier  terme  a 
été  critiqué  :  car  on  a  objecté  qu’il  est  inexact 
d’appeler  encéphalite  périphâique  ce  qui  est 
seulement  variété  de  polynévrite  avec  participa¬ 
tion  peu  accusée  des  centres  nerveux,  notamment 
du  cerveau.  Mieux  vaut  en  pareil  cas  dire  : 
névraxite  à  forme  périphérique.  Cette  appellation 
étant  admise,  on  peut  avancer  que  cette  variété, 
elle  non  plus,  ne  ressemble  pas  à  l’acrodynie. 
D’un  de  nous  (M.  Péhu)  a  eu  l’occasion  d’exami¬ 
ner  chez  des  enfants  des  cas  de  névraxite  épidé¬ 
mique  :  l’un  d’eux  a  été  terminé  par  un  décès 
rapide  et  inopiné.  Grâce  à  l’obligeante  assistance 
de  notre  collègue,  Jean  Dechaume,  il  a  été  pos¬ 
sible  d’étudier  très  complètement  les  altérations 
anatomiques.  Sans  insister  sur  les  détails  noso¬ 
graphiques  relatifs  à  cette  question,  nous  dirons 
que  l’allure  clinique  de  ces  cas  n’est  pas  identique  à 
celle  de  l’acrodynie,  Il  y  manque  la  dépression 
nerveuse,  l’inappétence  et  surtout  les  troubles 
circulatoires  (érythème,  sudation,  tachycardie, 
élévation  de  la  pression  artérielle),  caractérisant 
l’acrodynie. 

VII 

Reste  maintenant  à  situer,  la  maladie  dans  le 
cadre  nosologique.  Cette  question  est  évidemment 
discutée.  Au  surplus,  l’incertitude  dans  laquelle 
sont  les  auteurs  se  traduit  par  les  dénominations 
diverses  proposées.  Mais  l’analyse  physiologique 
des  troubles  permet  de  classer  la  question.  Il 
nous  semble,  en  effet,  que,  irès  vraisemblablement, 
il  s'agit  d'une  maladie  infectieuse,  peut-être  dans 
une  faible  mesure  contagieuse,  en  relations 
étroites  avec  la  névraxite  épidémique,  la  localisa¬ 
tion  étant  cependant  différente.  Nous  croyons 
que  cette  localisation  s’effectue  au  niveau  du 
sympathique.  Nous  nous  rangeons  à  l’opinion  de 
JM.  Feer,  aux  yeux  de  qui  la  maladie  doit  être 


considérée  comme  une  «  névrose  végétative  ».  Kn 
faveur  de  cette  localisation,  plusieurs  arguments 
de  valeur  peuvent  être  invoqués.  D’observation 
clinique  les  fournit  tous.  Ce  sont  en  premier  lieu 
cés  troubles  circulatoires,  vaso-moteurs,  sécré¬ 
toires  ;  c’est-à-dire  la  tachycardie,  l’élévation  de 
la  pression  artérielle,  les  alternances  d’érythème 
et  de  cyano.se,  l’exagération  si  marquée  de  la 
sécrétion  sudorale  ;  ce  sont  ensuite  les  altérations 
nerr^euses,  telles  que  diminution  de  l’appétit, 
insomnies,  dépression  générale  ;  ce  sont  encore  les 
troubles  du  tonus  musculaire,  car  une  série 
d’arguments  tirés  de  la  physiologie  expérimentale 
et  de  la  chirurgie  contemporaine  conduit  à 
admettre  une  influence  du  sympathique  sur  le 
tonus  de  la  musculature  striée.  M.  Feer,  dans  la 
monographie  de  1923,  M.  Hœchstetter,  dans  sa 
thèse  (1925),  tous  deux  se  demandent  comment 
doit  être  compris  le  substratum  de  la  maladie  et 
concluent  qu’il  faut  le  placer  dans  le  domaine  du 
système  végétatif.  Mais  il  est  malaisé  d’aller  plus 
loin  et  d’attribuer  sans  hésitation  la  maladie  au 
sympathique  ou  au  irarasymx»atliique.  Les  carac¬ 
tères  cliniques  distinctifs  que  plusieurs  auteurs 
ont  assignés  à  la  vagotonie  ou  à  la  sympathico¬ 
tonie  sont  souvent  un  peu  effacés.  Des  critères 
tirés  des  épreuves  pharmacologiques  n’ont  pas  une 
valeur  décisive  et  laissent  subsister  bien  des 
incertitudes.  Suivant  toutes  probabilités,  il  s’agit 
d’un  complexe,  c’est-à-dire  d’une  «  dystonie 
végétative  ».  Cette  dernière  est  due  surtout  à  la 
vagotonie  ;  ce  qu’établissent  l’hjqjercrinie  sudo¬ 
rale  et  nasale,  l’excitabilité  vasomotrice  de  la 
Ijeau,  la  faiblesse  et  l’hypotonie  des  muscles. 
Mais  la  sympathicotonie,  elle  aussi,  intervient  :  elle 
est  responsable  de  la  tachycardie. 


Cette  conception  est  très  rationnelle,  bille 
satisfait  l’esprit.  On  i^ourra  dès  lors  nous  deman¬ 
der  pourquoi  nous  n’avons  ])as  choisi  le  titre  de 
névrose  du  système  végétatif.  A  cela  nous  répon¬ 
drons  par  un  argument  tiré  du  passé  et  sur 
lequel  nous  insisterons  x»eu  dans  cet  article  ;  car, 
ultérieurement,  nous  en  reprendrons  l’histoire. 

En  vérité,  cette  maladie  singulière,  cette  névrose 
végétative,  est  connue  depuis  longtemps  déjà. 
Nous  avons  eu  la  curiosité  de  consulter  divers 
journaux,  des  dictionnaires  de  date  relativement 
ancienne  et  particulièrement  celui  de  E.  Littré 
et  Ch.  Robin.  Voici  la  définition  fournie  par  ces 
derniers  à  propos  du  mot  Acrodynie  :  «  C’est 
une  affection  épidémique  qui  a  régné  à  Paris  en 
1828  et  1829  et  dont  les  symptômes  les  plus 
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remarquables  ont  été  les  suivants  :  fourmillements 
et  douleurs  plus  ou  moins  vives  aux  mains  et  aux 
pieds,  particulièrement  dans  ces  dernières  parties, 
avec  altération  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité, 
—  troubles  plus  ou  moins  grands  des  fonctions 
digestives,  —  irritation  plus  ou  moins  vive  de  la 
conjonctive  et  de  tout  l’appareil  cutané  et  insom¬ 
nie  opiniâtre,  mais  le  plus  ordinairement  sans 
fièvre  notable.  Cette  affection,  dont  la  durée  est 
très  variable,  mais  toujours  assez  longue,  ne  pré¬ 
sente  pas  moins  d’incertitudes  quant  aux  causes 
qui  l’ont  produite  que  quant  à  son  véritable 
caractère  et  au  traitement  qui  doit  lui  être 
opposé.  Cependant  on  l’a  rapprochée  avec  raison 
des  affections  pellagreuses  et  particulièrement, 
suivant  Costallat,  de  l’endémie  pellagreuse  con¬ 
nue  en  Espagne  sous  le  nom  de  phlema  salada 
et  due  non  au  verdet  du  maïs  mais  à  la  carie 
du  blé.  »  A  cette  époque,  la  maladie  a  frappé  sur¬ 
tout  les  adultes  et  les  vieillards  ;  on  signale  que  les 
enfants  étaient  peu  atteints. 

Or,  l’aspect  de  la  névrose  végétative  répond 
exactement  à  cette  description.  Suivant  toutes 
probabilités,  il  s’agissait  déjà  à  cette  époque  d’une 
maladie  à  type  spécial,  survenue  suivant  un  mode 
épidémique  ou  du  moins  très  diffusé.  ly’allure 
générale  de  la  maladie  correspond  à  celle  de 
l’affection  qui  reparaît  actuellement.  C’est  afin 
d’éviter  une  dénomination  nouvelle  que  nous 
avons  adopté  le  terme  d’acrodynie  que,  d’ailleurs, 
présentement,  beaucoup  d’auteurs  emploient. 
E’ acrodynie  ou  trophodermatoneurose  ou  maladie 
rose,  actuellement,  ressuscite.  Elle  s’apparente  à 
la  polynévrite,  à  la  variété  périphérique  de  la 
névraxite  :  c’est  une  maladie  frappant  le  système 
végétatif. 

VIII 

Ees  ressources  médicamenteuses  sont  fort 
.limitées.  On  se  heurte  à  une  maladie  d’évolution 
définie,  devant  laquelle  la  thérapeutique  demeure 
bien  peu  efficace.  On  a  préconisé  :  l’adrénaline, 
la  pilocarpine,  le  lactate  de  calcium,  la  quinine.  Ea 
plupart  des  auteurs,  avec  ces  médicaments,  n’ont 
enregistré  que  des  échecs.  Ea  thérapéutique  diri¬ 
gée  contre  les  symptômes  est  encore  la  moins 
inopérante.  Il  faut  viser  à  calmer  par  les  agents 
habituels  les  troubles  digestifs  (démangeaisons, 
paresthésie,  sommeil  troublé).  Ees  rayons  ultra¬ 
violets,  l’administration'  d’extraits  de  glandes  à 
sécrétion  interne  peuvent  rendre  des  ser-vices. 
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Action  d’une  eau  minérale  suifureuse  iso¬ 
tonique  sur  ia  nutrition  généraie  du  cobaye. 

MM.  Fernand  Areoing  et  P.  Jourdanet  (Société  de 
biologie  de  l-yon,  ig  avril  1926)  ont  administré  l’eau 
d’Uriage  à  des  cobayes  en  leur  donnant  tous  les  deux  jours 
pendant  vingt  et  un  jours  2,  3  ou  5  centimètres  cubes  eu 
injection  sous-cutanée,  ou  2  et  5  centimètres  cubes  en 
ingestion. 

Ils  ont  constaté,  avec  l’un  ou  l’autre  mode  d’adminis¬ 
tration,  que  l’eau  minérale  exerce  au  début  du  traitement 
une  action  sur  la  nutrition  générale  se  traduisant  au  bout 
de  la  première  semaine  par  une  perte  de  20  à  30  grammes 
sur  le  poids  initial.  Cefléebissement  n’est  que  temporaire, 
puisque  les  animaux  présentent  au  bout  de  quatre  semaines 
un  gain  moyen  de  150  grammes.  Ce  phénomène  corres¬ 
pond  à  la  crise  thermale  si  fréquemment  observée  en 
clinique  hydrologique. 

D’autres  auteurs  oiit  obtenu  des  effets  analogues  à  ceux 
de  l’eau  d’Uriage  avec  les  eaux  sulfureuses  de  Challes 
et  de  Saint-Honoré. 

P.  Beamoutier. 

L’atrophie  musculaire  réflexe  de  la  paroi 

abdominale  dans  le  cas  de  lésions  tuber¬ 
culeuses  des  organes  abdominaux. 

La  nature  tuberculeuse  des  affections  abdominales 
est  souvent  difficile  à  établir.  Il  existe  cependant  un  signe 
très  important  sur  lequel  HirTzmann  (Progrès  médical, 
20  mars  1926)  attite  l’attention  ;  V atrophie  réflexe  des 
muscles  abdominaux. 

Cette  atrophie  est  en  tous  points  comparable  aux  atro¬ 
phies  réflexes  qui  accompagnent  les  lésions  tuberculeuses 
des  séreuses  articulaires.  De  ventre  est  gros,  légèrement 
ballonné,  et  contraste  avec  un  état  général  plutôt  défi¬ 
cient  ;  ce  ballonnement  est  uniforme.  Da  palpation  est 
indolore;  la  paroi  est  souple,  légèrement  tendue,  mais  sans 
défense  musculaire  ;  ou  a  l’impression  d’un  ventre  en 
baudruche,  par  opposition  au  ventre  chifjon  des  ptosiques. 

Elle  se  rencontre  surtout  chez  les  enfants  et  les  jeunes 
gens,  en  raison  de  la  fréquence  de  l’infection  bacillaire  à 
ces  périodes  de  la  vie.  Sa  pathagénie  relève  sans  aucun 
doute  de  lésions  souvent  discrètes  de  la  séreuse  périto- 

Des  troubles  digestifs  sont  au  premier  plan  des  manifes¬ 
tations  cliniques  présentées  par  ces  malades. 

P.  Beamoüïier, 

L’action  du  nitrite  de  soude  dans  les  hyper¬ 
tensions  artérielles. 

De  nitrite  de  soude  est  fort  utilisé  à  l’étranger  comme 
vaso-dilatateur  et  hypotenseur.  En  France,  son  emploi 
thérapeutique  est  plus  réduit.  Mattei  et  Dias-Cavaroni 
(Marseille  médical,  15  février  1926)  montrent,  par  l’em¬ 
ploi  systématique  et  prolongé  delasphygmomanométrie' 
oscillométrique,  que  l’action  hypotensive  de  ce  médi¬ 
cament  est  en  effet  inconstante,  faible  et  très  passagère. 

Il  peut  quelquefois  abaisser  légèrement  la  pression 
systoUque,  surl:out  quand  on  l’administre  par  la  voie  intra¬ 
musculaire,  mais  dans  ce  cas  il  laisse  la  minima  à  peu 
près  invariable  et  réduit  le  pouvoir  d’élimination  du  rein. 
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A  cause  de  son  efficacité  faible  et  irrégulière,  de  ses 
inconvénients  réguliers  et  parfois  dangereux,  les  auteurs 
écartent  le  nitrite  de  soude  de  la  série  des  médicaments 
utiles  dans  le  traitement  des  hypertensions  artérielles, 

P.  Beamoxjxier. 

Chocs  par  injection  sous-durale  d’extraits 
endocriniens  des  albumines. 

MM.  F.  Areoing,  D.  Dangeron  et  P.  Mounier  (Société 
de  biologie  de  Lyon,  19  avril  1926),  continuant  leur  étude 
expérimentale  du  rôle  des  glandes  endocrines  dans  l’hy¬ 
persensibilité  ou  la,  sensibilisation  anaphylactique,  ont 
constaté  qu’en  première  injection  sous-durale,  l’extrait 
d’hypophyse  doime  des  symptômes  de  choc  manifestes, 
la  thyroïde  des  manifestations  plus  frustes  et  la  surrénale 
des  signes  très  atténués. 

Si  le  choc  est  fait  vingt-quatre  heures  après  la  fin  d’une 
endocrinisation  sous-cutanée  de  dix  jours,  l’hyperthy- 
roïdisation  donne  des  phénomènes  plus  marqués  que  la 
surrénalisation  ;  ils  sont  au  contraire  atténués  après  le 
traitement  par  l’hypophyse. 

Enfin,  si  le  choc  est  pratiqué  douze  jours  après  la  fin 
de  l’endocrinisation,  les  effets  dus  à  l’hypophyse  et  à  la 
thyroïde  sont  sensiblement  atténués  ;  la  surrénale  fait 
preuve  d’une  action  identique.  Dans  tous  ces  cas,  il  s’agit 
d’un  choc  mineur  primaire  dû  à  une  modification  de  la 
sensibilité  par  l’endocrinisation  sans  sensibilisation 
proprement  dite. 

P.  Beamoutibr. 

Du  traitement  iodé  dans  la  tuberculose 
pulmonaire  par  les  inhalations  iodées. 

Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  l’iode  n’est  ordinaire¬ 
ment  prescrit  que  dans  les  formes  torpides,  fibreuses, 
apyrétiques.  Rodet  (Lyon  médical,  16  mai  1926)  pense 
que,  n’étant  pas  congestionnant  pour  le  poumon,  l’iode 
est  au  contraire,  lorsqu’on  sait  le  manier, une  médication 
de  choix  dans  beaucoup  d’autres,  formes  ;  mais  il  faut 
sa  voir  trouver  la  dose  utile  et  éviter  la  dose  toxique. 

Da  forme  idéale,  ou  la  meilleure  manière  d’administrer 
l’iode  aux  tuberculeux  piümonaires  est  sans  doute  encore 
à  trouver.  Rodet  donne  la  préférence  aux  inhalations 
iodées  qui  agissent  souvent  favorablement.  Cet  auteur 
utilise  le  mélange  suivant  : 

Eucalyptol . 

Thymol . 

(îoménol . 

Camphre . 

Iode  métalloïdique 
Alcool  à  95" . 

Il  en  verse  quelques  gouttes  dans  de  l’eau  bouillante, 
et  en  rajoute  de  temps  à  autre  au  cours  de  la  séance.  Il 
conseille  aussi  des  inhalations  à  froid,  par  barbotage, 
au  moyen  d’un-flacon  laveur  à  double  tubulure  dans  le¬ 
quel  est  introduit  le  mélange  pur,  sans  adjonction  d’eau, 
l’air  se  chargeant  au  passage  des  vapeurs  médicamenteuses. 
Des  malades  font  deux  inlialations  par  jour,  de  dix  à 
quinze  minutes  de  durée,  pendant  deux  semaines.  Ils  se 
reposent  une  semaine,  puis  recommencent. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  l’état  général  se 
relève,  les  couleurs  reviennent,  la  toux  diminue  ou  cède 
totalement,  les  points  de  côté  disparai.ssent  (ainsi  que  les 
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l’aies  et  les  souffles).  La  température  subit  un  abaisse¬ 
ment  constant  de  plusieurs  dixièmes  de  degré. 

L'auteur  eonsidère  ce  traitement  comme  la  thérapeu¬ 
tique  de  choix  des  états  bacillaire,s  torpides,  sans  locali¬ 
sation  précise,  comme  le  traitement  du  lymphatisme, 
chez  les  enfants  spécialement.  Même  chez  les  tubercu¬ 
leux  pulmonaires  év’olutifs,  ce  traitement  semble  donner 
de  bons  résultats. 

Si  l’iode  n’apparaît  pas  à  l’heure  actuelle  comme  un 
médicament  héroïque  de  la  tuberculeuse  pulmonaire,  il 
agit  néanmoins  de  façon  certaine  sous  la  forme  d’inha¬ 
lations  iodées.  Il  y  a  lieu  de  continuer  à  chercher- la  forme 
nouvelle  de  présentation  du  métalloïde,  le  «  mordant  » 
peut-être  nécessaire  qui  permettra  de  demander  à  l’iode 
une  action  radicale  et  constante. 

P.  BPAMOUTIKR. 

Les  protéines  méningococoiques.  Leur  emploi 

dans  le  traitement  des  méningoooocles. 

Le  sérum  antiméningococcique  semble  avoir  actuelle¬ 
ment  perdu  une  grande  parti-;  de  son  efficaeité.  Ses  insuc¬ 
cès  sont  dus  surtout  à  l’intervention  de  plus  en  plus 
grande  du  méningocoque  B,  dont  on  connaît  la  virulence 
spéciale.  Aussi  a-t-on  tendance  à  recourir  à  d’autres 
médications  dont  l’emploi  tend  de  plus  en  plus  à  se  géné¬ 
raliser,  notamment  la  vaccinothérapie  et  la  protéino- 
thérapie. 

LuTon  (Thèse  de  Paris,  1926)  a  préparé  une  endo- 
protéine  tnéningococcique  qui  peut  être  injectée  sans  dan¬ 
ger  djns  les  espaces  sous-arachnoïdiens  et  qui  est  bien 
tolérée  par  les  méninges.  Bile  n’a  aucun  pouvoir  toxique 
pour  l’animal. 

Injectée  par  vole  sous-cutanéo  ou  Intramusculaire  à 
un  individu  sain,  l’endoprotéiue  détermine  une  réaction 
générale  plus  ou  moins  accentuée  suivant  la  dose  ino¬ 
culée  et  la  susceptibilité  du  sujet  ;  c’est  la  traduction  cli¬ 
nique  d’un  choc  protéinique. 

Dans  le  traitement  des  infections  méniugococciques 
rebelles  au  sérum,  l’endoprotéiue  a  une  très  heureuse 
influence  sur  l’évolution  de  ces  maladies.  Les  injections 
sous-cutanées,  intramusculaires  ou  intra-raehidienncs 
sont  suivies  des  mêmes  symptômes  généraux  observés 
chez  le  sujet  sain,  mais  elles  sont  parfaitement  tolérées. 

Dans  les  ménigococcémies  comme  dans  les  ménin¬ 
gites  cérébro-spinales,  les  injections  par  vole  rachidienne 
prennent  la  première  place.  Les  méningites  de  moyenne 
intensité,  qui  sont  avant  tout  des  méningites  spinales, 
guérissent  rapidement  après  une  ou  deux  injections 
intra-rachidiennes . 

La  guérison  est  plus  longue  à  obtenir  dans  les  formes 
graves  avec  symptômes  cérébraux;  mais,  même  dans  les 
cas  sévères,  le  malade,  grâce  à  cette  thérapeutique,  guérit 
complètement. 

Ces  résultats  parais.sent  plutôt  en  rapport  avec  une 
action  de  choc  protéinique.  Ils  montrent  l’intérêt  de¬ 
là  protéinothéraple  Intrn-rachidienne  associée  à  la  pro- 
téinothéraple  générale  et  mettent  en  évidence  la  sensi¬ 
bilité  particulière  du  méningocoque  vls-ù-vls  des  modifi¬ 
cations  physiques  apportées  dans  le  milieu  humoral. 

P.  Bi,amouïiiîr. 

Essai  de  protéinothéraple  de  la  goutte. 

PiNCK  (Le Médecin  d’Alsace  et  de  Lorraine,  15  juin  1926) 
étudie  la  protéinothérapid  comme  méthode  de  traite¬ 
ment  dans  la  goutte.  Il  fait  une  injection  intramusculaire 
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quotidienne,  ou  tous  les  deux  jours,  de  5  centimètres 
cubes  de  sérosité  de  vésicatoire  prélevée  sur  le  sujet  lui- 
même.  Il  rapporte  quelques  cas  heureux  ;  les  crises  ne 
disparurent  pas  apfès  lu  mise  en  œuvre  de  cette  théra¬ 
peutique,  mais  les  crises,  de  fréquentes,  devinrent  beau¬ 
coup  plus  rares. 

I/accès  de  goutte  ayant  tous  les  caractères  d’un  choc 
anaphylactique,  on  peut  snp])oser  que  le  résultat  est 
obtenu  par  un-;  désensibilisatricc  non  spécifique  de  l’or¬ 
ganisme,  Mai  g  comme  on  observe  d’autre  part  une  aug¬ 
mentation  du  tonus  du  S}'mpathique,  qu’on  peut  arrêter 
l’accès  d;  goutte  par  une  ménlcation  sympathicotrope, 
on  est  en  droit  de  se  demander  si  ce  n’est  pas  l’action 
sur  le  système  sympathique  qui  est  primitive  et  l’état 
antian '.phylactique  qui  est  secondaire.  Cette  opinion 
trouve  une  coufirmation  dam  ce  fait  déjà  connu  que 
les  v-’gotoniques  réagissent  au  choc  peptonique  au  pro« 
rata  de  leur  vagotonie. 

P,  Bpamoutier. 

L’emploi  de  la  gonacrine  dans  le  traitement 
de  la  blennorragie, 

La  gonacrine  (trypaflavine  ou  acrifla-vine)  a  été  récem¬ 
ment  conseillé  dans  le  traitement  de  la  bleuuorragie. 
Perron  et  CosniER  (Gazette  hebdomadaire  des  sciences 
médicales  do  Bordeaux,  25  avril  1926)  rapportent  douze 
observations  de  soldats  porteurs  d’un  écoulement  à 
gonocoques  qui  guérirent  complètement  et  rapidement 
à  la  suite  de  l’injection  de  ce  colorant.  La  méthode  est 
facile  d’exécution,  et  ne  comporte  aucun  risque.  Les 
auteurs  injectent  trois  fois  par  semaine" —  par  la  voie 
veineuse  — -  5  centimètres  cubes  d’une  solution  à 
ip.  50;  ils  font  de  quinze  à  vingt  injections.  Dès  les 
premières,  le  plus  souvent  l’amélioration  est  de  règle. 

Cette  méthode  permet  de  supprimer  tout  autre  trai¬ 
tement  intempestif  ;  elle  met  à  l’abri  des  complications 
si  fréquentes.  Le  malade  pourra  enfin,  en  cours  de  traite¬ 
ment,  ne  suivre  aucun  régime  diététique  particulier, 

P,  BEAMOUÏIER, 

La  fonction  uréo-sècrétoire  chez  un  millier 
d’hypertendue. 

A  propos  de  l’examen  de  la  fonction  uréo-secrétoire 
chez  un  millier  d’hypertendus,  Richard  et  Rœscii 
(Archives  mcdico-ehirurgicales  de  province,  j-uin  1926)  ont 
fait  les  remarques  suivantes  :  , 

Le  dosage  de  l’urée  sanguine,  employé  seul,  est  insuf¬ 
fisant  pour  donner  une  idée  exacte  du  fonctionnement 
rénal. 

Dans  presque  un  quart  des  cas  d’hypertension,  considé- 
dérés  d’une  manière  générale,  la  constante  d’Ambard 
est  normale.  Bile  l’est  encore  dans  14,5  p.  loo  des  cas 
d’hypertension  maxima  supérieure  à  25. 

Si,  dans  l’ensemble,  les  chiffres  de  la  tension  et  de  la 
constante  évoluent  parallèlement,  ce  rapport  est  loin 
d’être  absolu,  et  ne  saurait  être  invoqué  en  faveur  de  la 
théorie  rénale. 

Inversement,  les  constantes  normales  ne  sont  pas  des 
preuves  catégoriques  contre  la  théorie  rénale,  puisque 
cette  dernière  les  explique  par  l’hypothèse  d’une  néphrite 
hypertensive  pure,  sans  troubles  sécrétoires. 

P.  BtAMOÜTIEfe. 


.  Le  Gérant:  J.-B.  BAILLIÈRE). 
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L’étude  de  la  tliyroïde  et  des  parathyroïdes  a  fait 
l’obj  et,  dans  ces  dernières  années,  d’études  nombreuses 
et  variées.  L’importance  de  ces  glandes  se  révèle  de 
plus  en  plus  grande  ;  les  doimées  anciennes  concer¬ 
nant  ce  qu’on  dénommait  autrefois  les  syndromes 
thyroïdiens,  doivent  être  entièrement  modifiées  à  la 
lumière  des  acquisitions  récentes  ;  on  a  pu  isoler  les 
sécrétions  internes  de  ces  glandes,  et  leur  emploi  en 
thérapeutique  paraît  ainsi  sortir  du  domaine  de 
l’empirisme  un  peu  confus  qui  semblait  régler  lem 
usage.  Il  s’en  faut  encore  de  beaucoup  que  la  lumière 
soit  complète,  et  bien  des  incomrues  subsistent  encore, 
mais  il  nous  a  paru  qu’il  pouvait  être  intéressant  de 
donner  une  mise  au  point  des  travaux  actuellement 
parus  sur  cette  question. 

La  glande  thyroïde. 

I.  Recherches  biologiques.  —  A.  Les  produits  de 
sécrétion  de  la  glande  thyroïde.  —  a.  La  thyroXoto. 
—  Le  principe  actif  de  la  sécrétion  thyroïdienne  a 
été  isolé  par  Kendall  en  1914,  qui  l’a  dénommé 
thyroxine. 

Kendall  a  montré  que  par  l’hydrolyse  sodique  de 
la  glande  thyroïde  dans  l’alcool,  ôn  peut  retirer  deux 
combinaisons  iodées  :  les  unes  acido-solubles,  les 
autres  insolubles  dans  les  acides  ;  de  ces  dernières 
on  peut,  par  hydrolyse  progressive,  obtenir  un  corps 
cristallin,  qui  est  le  principe  actif  de  la  sécrétion 
thyroïdienne  :  la  thyroxine,  ou  thyro-oxy-indol, 
contenant  trois  atomes  d’iode.  Mais  pour  Kendall, 
l’iode  n’est  pas  lapartie  activedela  thyroxine;  celle-ci 
devrait  ses  propriétés  au  groupement  «  Imine  »,  eUe 
fonctionnerait  comme  un  amino^-acide. 

Des  efforts  ont  été  faits  pour  obtenir  le  composé 
par  synthèse  :  Harington  a  pu  préparer  im  corps  très 
voisin  chimiquement,  mais  qui  s’est  montré  sans 
action  sut  le  métabolisme  basal. 

L’action  physiologique  de  la.  thyroxine  est,  en 
effet,  d’une  netteté  remarquable,  et,  même  à  dose  très 
minime  par  kilogramme  de  poids  du  corps), 

paraît  essentielle  à  la  croissance  et  à  la  vie  :  une  dose 
d’un  tiers  de  milligramme  de  thyroxine  augmente  de 
I  p.  100  le  taux  du  métabolisme  basal  d’un  homme  de 
68  kilogrammes. 

Le  pouvoir  calorigène  de  la  thyroxine  (Boothby 
et  Sandiford)  est,  comparativement  à  celui  de  l’adré¬ 
naline,  comme  i  000  à  50.  La  quantité  moyenne  de 
thyroxine  existant  dans  les  tissus  thyroïdiens  de 
l’homme  normal  et  nécessaire  au  maintien  du  méta¬ 
bolisme  basal  à  son  taux  normal  serait  approxima¬ 
tivement  de  14  milligrammes. 

Quant  au  mode  d’action  de  la  thyroxme,  Kendall 
N»  46.  —  13  Novembre  1926, 


pense  qu’il  est  d’ordre  catalytique  ;  la  thyroxine  va 
dans  toutes  les  cellules,  et  détermine  la  vitesse  et  le 
degré  d’énergie  que  chaque  cellule  peut  produire, 
eh  agi.ssant  sur  les  processus  chimiques  de  la  vie 
cellulaire. 

b.  Les  autres  produits.  —  Malgré  ces  faits,  cer¬ 
tains  expérimentatems  pensent  que  la  thyroxine 
ne  résume  pas  à  elle  seule  la  sécrétion  interne  thy¬ 
roïdienne  :  il  doit  exister  d.’autres  principes,  plus  ou 
moins  voisins  de  la  thyroxine  (Sammartino,  Romeis) . 

Hüiit,  se  basantsur  son  testa  l’acétonitrile,  prétend 
que  la  thyroxine  a  des  propriétés  moins  actives  que 
Viode  à  doses  équivalentes,  mais  présentes  lorsqu’on 
fait  agir  la  thyroxine  sous  sa  forme  thyroïdienne 
(tissu  thyroïdien  total!. 

Hektoeii  trouve  dans  la  lymphe  thyroïdienne  un 
produit  qu'il  dénomme  thyroglobuline,  qu’ii  consi¬ 
dère  comme  le  seul  actif,  confirmant  en  ceci  les 
travaux  antériems  d’Oswald,  qui  n’admet  comme 
sécrétion  active  que  la  thyroglobuline. 

B.  Influence  du  régime  sur  la  sécrétion  thyroï¬ 
dienne.  —  L’alimentation  exerce  une  influence  cer¬ 
taine  sm  la  structure  du  corps  thyroïde  (Torres)  ; 
la  sous- alimentation  entraîne  une  involution  pré¬ 
coce  (Ichok). 

Mais  deux  produits  auraient  une  influence  pré¬ 
pondérante  essentielle  dans  le  fonctionnement  thy¬ 
roïdien  :  Viode  et  le  tryptophane. 

On  connaît  les  relations  chimiques  qm  existent 
entre  l’iode,  la  thyroxine  et  le  tryptophane  et  on  sait 
qfle  la  thyroxine  a  pour  formule  chimique  celle  du 
tryptophane  dans  laquelle  trois  atomes  d’iode  sont 
fixés  au  noyau  benzéhique.  Il  était  donc  natmel 
qu’on  cherchât  à  vérifier  si  l’absence  ou  la  présence 
dans  l’aUmentation  de  l’amino-aclde  et  du  métal¬ 
loïde  influeraient  sur  le  fonctionnement  du  corps 
thyro'ide. 

a.  Le  TRYPTOPHANE  serait,  lui,  strictement  indis¬ 
pensable  (Abel,  Backers,  Bomquin  et  Gérard)  (i). 
Un  régime  sans  tryptophane  provoque  des  modifi¬ 
cations  histologiques  très  intenses  dans  la  structure 
du  corps  thyroïde.  D’autre  part,  la  thyroxine  ajoutée 
seule  au  réghne  provoque  l’atrophie  du  corps  thy¬ 
roïde  chez  les  rats  blancs,  et  cette  action  est  contre¬ 
balancée  par  l'addition  de  tryptophane  qui  arrête 
net  les  transformations.  Le  tryptophane  serait  donc 
indispensable  au  bon  équilibre  de  la  fonction  thyroï¬ 
dienne.  Une  grande  quantité  de  ce  corps  peut  être 
fomnie  à  la  thyroïde  par  le  tissu  du  corps,  et  la  thy¬ 
roïde  peut  prélever  le  tryptophane  du  sang,  même 
lorsqu’il  y  en  a  si  peu  que  le  reste  de  l’organisme  en 
souffre. 

L’absorption  exagérée  de  tryptophane  pomrait 
déterminer,  pour  d’autres  auteurs,  des  lésions  thy¬ 
roïdiennes.  Harris  attribue  même  à  une  résorption 
exagérée  de  ce  corps  par  l’intestin  la  cause  de' la 
maladie  de  Basédow.  Mais  Hsi-Chun-Chang  (2), 

(t)  Abel,  BackeeS,  Bourquin,  Gérahd,  Am.  J.  Phys., 
juillet  1925,  p.  286.  < 

(2)  Hsi-CUTTN-CitANO,  Am.  J.  Phys.,  juillet  1925,  p.  275, 
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ayant  soumis  ries  rats  à  l'injection  sous-eutanée 
de  tryptopliane,  n’a  observé  aucune  réaction  thyroï¬ 
dienne.  Dans  divers  cas  de  maladie  de  Basedow  ou 
d’adénome,  P.  Weis  a  trouvé  le  contenu  des  glandes 
en  tryptopliane  nettement  élevé. 

b.  I/IODE  est  très  étudié  dans  les  pays  anglo-saxons 
et  en  Amérique.  Beaucoup  y  voient  non  seulement 
le  facteur  étiologique  principal  des  goitres  simples, 
mais  encore  de  la  maladie  dr  Basedow. 

Des  recherches  de  Scofî  (i)  montrent  que  l’iodure 
de  potassium  provoque  l’involution  des  mitochondries 
devenues  hyperplasiques  par  un  régime  gras  préa¬ 
lable.  Wilson  et  Kindal  ont  trouvé  une  diminution 
de  l’iode  à  l’état  combiné  avec  la  thyroxine  dans  les 
maladies  de  Basedow  ;  mais  ils  ne  pensent  pas  que 
cette  modification  soit  due  à  la  maladie,  mais  seule¬ 
ment  au  régime  qu’ont  dû  subir  les  malades  avant  la 
thyroïdectomie.  De  composé  iodé  thyroxinique  est, 
en  tous  les  cas,  un  composé  stable  difficilement  des¬ 
tructible  par  les  alcalis. 

C.  Effets  de  la  sécrétion  thyroïdienne.  —  a.  Sur 
DA  NUTRITION  génDrade.  —  Des  travaux  récents 
confirment  que  le  corps  thyroïde  aurait  une  action 
essentielle  sur  le  pouvoir  dynamique  des  aliments. 
Ceux- ci  perdent  en  effet  toute  action  dynamique 
après  thyroïdectomie  (Baumami  et  Hunt)  (2).  I,’in- 
jection  de  glucose  chez  le  lapin  thyroïdectomisé 
montre  une  diminution  de  son  effet  calorique  ;  chaque 
fois  que  celui-ci  a  persisté,  l’examen  a  montré  qu’il 
restait  rme  parcelle  du  corps  thyroïde,  ou  qu’il  exis¬ 
tait  une, hyperplasie.  Da  disparition  totale  de  l’effat 
s’obtient  après  soixante-cinq  jours  :  temps  néces¬ 
saire  pomr  que  la  sécrétion  thyroïdienne  puisse  dis¬ 
paraître  des  tissus.  Da  réapparition  de  l’effet  ne  s’ob¬ 
serve  que  s’il  se  produit  une  régénération  partielle 
de  la  greffe  ou  si  l’on  donne  de  l’iode  ou  de  l’extrait 
thyroïdien  (Baumann  et  Hunt).  Ces  auteurs  ont 
basé  sur  ces  faits  une  théorie  ingénieuse  :  la  thyroïde 
agirait  surtout  sur  les  amino-acides  ;  corps  très  dyna¬ 
mogénique,  elle  agirait  au  moment  du  dégagement 
calorique  produit  pendant  la  digestion,  peut-être 
en  réglant  la  vitesse  et  la  capacité  d’absorption 
maxima  des  amino-acides. 

D’action  porterait  donc  sur  le  métabolisme  des 
protéiques  et ,  de  fait,  celui-ci  est  très  perturbé  quand 
la  fonction  thyroïdienne  est  atteinte  ;  qu’il  s’agisse 
d’hyper  ou  hypothyroïdisme  (Etieime,  Richard  et 
Rosch)  {3),  le  métabolisme  est  troublé  et,  dans  des 
proportions  parallèles  aux  signes  morbides,  les 
troubles  s’améliorent  par  l’extrait  thyroïdien. 

D’action  sur  la  nutrition  générale  s’expliquerait 
pour  d’autres  (Oswald)  (4)  par  une  influence  ner¬ 
veuse  ;  tandis  que  les  smrrénales  et  l’hypophyse 
sont  des  excitateurs  directs,  la  thyroïde  a  pomr  fonc¬ 
tion  d’accroître  et  de  multipher  lès  impulsions  ner¬ 
veuses  normales.  Pour  Oswald  du  reste,  ce  ne  serait 

(1)  ScoFF,  Am.  J.  Pathol.,  1925, 1. 1,  p.  295-303. 

(2)  Baumann  et  Hunt,  J.  Biol.  Chem.,  juillet  1925,  p.  709. 

(3)  Etienne,  Rioiard  et  Rosch,  Soc.  biol.  Nancy,  24  mars 
1925. 

(4)  Oswald,  Rev.  franç.  d'endocrinologie,  août  1924. 


pas  la  thyroxine,  mais  la  throglobuline  qui  serait 
l’agent  actif  de  cette  stimulation  nerveuse  spéciale. 

b.  Sur  i,a  résistance  générade  aux  chocs  et  aux 
INEECTIONS.  —  Des  animaux  éthyroïdés  seraient 
très  sensibles  à  certains  toxiques  (Geelhom,  Burso,  ; 
d’autres  ont  observé  au  contraire  chez  des  lapins 
éthyroïdés,  une  résistance  vis-à-vis'de  certains  germes 
infectieux  (Melnik). 

Des  chocs  anaphylactiques  sont  beaucoup  plus 
graves  chez  les  animaux  éthyroïdés  (Houssay  et 
Cisneros).  D’influence  de  .la  sécrétion  thyroïdienne 
sur  le  choc  peptonique  a  été  étudiée  directement  par 
Garrelon  et  Santenoise  (5),  qui  ont  sectionné  les 
filets  nerveux  allant  du  vague  au  corps  thyroïde, 
ceiiendant  qu’ils  déterminaient  un  choc  en  injectant 
simultanément  de  la  peptone  et  de  l’atropine.  Or,  en 
temps  normal,  l’atropine  injectée  simultanément 
n’empêche  pas  le  choc.  Si  les  filets  vàgo-thyroïdiens 
sont  coupés,  le  choc  est  moins  intense. 

c.  Sur  i,a  croissance  en  générad.  —  D’action 
de  la  thyroïde  est  parfaitement  démontrée. 

Chez  les  amphibieiis,  l’extirpation  du  corps 
thyroïde  empêche  la  métamorphose  (Allen,  Bennet, 
Jensen). 

D’administration  d’extrait  thyroïdien  non  seule¬ 
ment  la  rend  de  nouveau  possible,  mais  provoque 
une  métamorpho.se  brusquée  (Gudernatsch,  Champy, 
Faure- Fremiet,  Swingle).  Il  y  a  dans  cette  action 
thyroïdienne  une  quantité  minima  efficace 
(Champy)  (6).  Cette  action  sur  la  croissance  est  nette 
également  chez  les  mammifères. 

D’après  Champy,  l’action  de  la  thyroïde  sur  la 
croissance,  en  apparence  globale  et  diffuse,  n’est  pas 
aussi  générale  qu’elle  ne  semble  :  elle  n’agirait  que 
sur  des  zones  locales  bien  déterminées,  disséminées 
dans  tous  les  tissus  (quelle  que  soit  leur  structure 
liistologique),  et  sensibiUsées  préalablement  à  l’ac¬ 
tion  de  l’hormone.  Fn  tous  les  cas,  le  facteur  thyroï¬ 
dien  est  un  élément  extrêmement  important  et  dont 
l’absence  suffit  à  empêcher  le  développement  dans 
certaines  espèces  (Batraciens)  (7). 

Carnot  (8),  en  utilisant  l’extrait  embryonnaire  de 
glande  thyroïde,  observe  une  métamorphose  rapide 
des  têtards  :  les  pattes  réapparaissent,  mais  le  sujet 
est  malingre  et  la  mortaUté  est  très  élevée. 

d.  Surdemé’Tabodisme  minérad.  — hsmêtabolisme 
du  calcium  serait  en  rapport  avec  la  fonction  thyroï¬ 
dienne.  De  calcium  éliminé  augmente  après  thyroï¬ 
dectomie  (Scholz,  Haushalter,  Guérin,  Parhoji  et 
Papiniaci).  De  calcium  augmente  chez  les  hypothy- 
roïdiens  (Herzfeld,  Dubowsky,  Deicher).  Mais  les 
expériences  de  contrôle  de  Casteix  et  Scliteingart 
montrent  que  les  troubles  sont  dus  à  des  perturba¬ 
tions  de  l’équiUbre  vago-sympathique  et  n’ont  pas  de 
relation  directe  avec  la  thyroïde.  Aucune  modifica¬ 
tion  de  cette  glande  n’a  été  enregistrée  par  Parhon  et 

(5)  Garrelon  et  Santenoise,  Soc.  de  biologie,  31  oct.  1923. 

(6)  Champy,  Sexualité  et  honnones.  Doin,  1924. 

(7)  Casteix-Schteingart,  Soc.  de  biologie,  5  nov.  19241 

(8)  Carnot,  Soc.  biol.,  2  juin  1923.  1 
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Briese  chez  des  lapins  et  des  chiens  -injectés  avec 
du  chlorure  de  calcium. 

Cependant,  Goldiier,  dans  les  fractures,  décrit  des 
lésions  histologiques  dénotant  un  hyperfonctionne- 
ment  au  moment  de  l’apparition  du  cal  et  pense 
que  la  thyroïde  fixe  les  sels  de  chaux. 

II.  Classification  et  conception  des  états 
thyroïdiens.  —  Les  classifications  ont  été  faites 
sur  des  bases  diverses. 

a.  Trouble  de  la  fonction  endocrine.  —  On  clas¬ 
sait  autrefois  (Kraus,  Falta)  les  syndromes  thyroï¬ 
diens  en  syndromes  d’hyperthyroïdie  (type  Base- 
dow)  et  syndromes  d’hypothyroïdie  (type  myxœ- 
dème) . 

•Mais  les  objections  retentissantes  de  Gley  firent 
apparaître  les  défauts  de  cette  conception  trop 
simple  ;  ni  cliniquement,  ni  expérimentalement,  on 
ne  pouvait  établir  de  distinction  aussi  tranchée  : 
l’extrait  thyroïdien,  pour  n’en  citer  qu’une  preuve, 
améliore  le  myxœdémateux,  mais  modifie  également 
le  basedowien  supposé  hypersécrétant  :  en  réalité,  les 
affections  thyroïdiennes  ne  relèvent  que  de  dysthy- 
roïdies,  ce  sont  des  troubles  dus  à  des  viciations  de 
sécrétion  et  non  à  des  variations  quantitatives  de 
sécrétion  normale. 

Reprenant  ces  faits,  Lucien,  Parisot  et  Richard  (i) 
donnent  une  classification  d’ensemble  où  ils  montrent 
que  la  différenciation  de  la  dysthyroïdie  vient 
des  constatations  anatomo-pathologiques  d’une  part 
et  des  troubles  associés  d’autre  part. 

Dans  le  myxœdème,  on  constate  une  thyroïdite 
fruste  scléro-atrophique  conjonctive  ;  et  au  point  de 
vue  fonctioimel,  une  déficience  de  l’hormone  morpho- 
génétique. 

Dans  la  malade  de  Basedow,  il  existe  des  lésions 
glandulaires  irritatives  de  dyshyperplasie  et  une 
excitation  associée  du  système  neuro- végétatif. 

Trois  syndromes  sont  à  conserver  ;  1“  un  type  pur 
très  rare  A’ athyroïdie  (opératoire  ou  congénitalel  ; 
zodea  formes  incomplètes  (niyxœdômes  frustes)  où 
l’ageiit  irritant  n’a  pas  lésé  profondément  la  glande  ; 
30  des  syndromes  de  viciation  à  retentissement  nenro- 
humoral  (états  basedowiens  et  états  pluriglaiidu- 
laires). 

A  côté  de  cette  théorie  éclectique,  d’autres  auteurs 
prennent  nettement  parti. 

b.  Aspect  anatomique.  —  Une  classification  de 
toutes  les  affections  thyroïdiennes  a  été  proposée  par 
Williamson  et  Pearse  (2)  sur  la  base  anatomo-patho¬ 
logique. 

L’unité  glandulaire  fonctionnelle  de  la  tliyroïde 
est  une  sinusoïde  lymphatique  où  flottent  les  coloimes 
d’épithélium,  le  tout  entouré  de  capillaires.  La 
sécrétion  de  la  thyroïde  est  emmagasinée  à  l’état 
spécifique  et  non  à  l’état  de  colloïde.  Il  existe  deux 
types  de  goitres  :  1°  un  goitre  endémique  qui  peut 

(1)  I.uciEti,  Parisot,  Richard,  Rcv.  franç.  d'endocrinologie, 
tévr.  1925. 

(2)  WiLDiAMSOif,  PeArse,  J.  Pothol.  et  Baciiriol.  (Ëdlu- 
burgh,  1925,  t.  XXVni,  p.  361-367. 


être  soit  un  goitre  îJfi's/cH/ai>e(liypoth}’'roïdisnie  vrai), 
soit  un  goitre  adéno-parenchymaleu.x:  2«  un  goitre 
hyperplasique  simple  (dû  à  une  défectuosité  ana¬ 
tomique)  ou  complexe. 

Le  point  sur  lequel  insistent  les  auteurs  est  le 
suivant  :  le  myxœdème  a  une  histopathologie  spé¬ 
ciale.  Ce  n’est  pas  une  atrophie  accidentelle  de  la 
glande. 

c.  Participation  du  système  nerveux.  —  C’est 
la  base  sur  laquelle  s’appuient  Hyniau  et  Kessel  (3) 
qui,  au  Congrès  de  médecine  américain  ont  fait 
le  procès  des  conceptions  précédentes.  Hypersé¬ 
crétion  ne  veut  pas  dire  hyperplasie  et  inverse¬ 
ment.  Rompant  franchement  avec  les  idées  admises, 
ils  pensent  que  la  maladie  de  Basedow  en  particulier 
n’e.st  pas  due  à  l’ hyperthyroïdisme.  Le  rôle  prin¬ 
cipal  serait  dévolu  au  système  nerveux  végétatif  ; 
à  tel  point  qu’ils  préconisent  avant  tout,  dans  la 
thérapeutique  de  celte  maladie,  de  viser  au  sym¬ 
pathique.  T,c  inyxcedème  serait,  par  contre,  d’ori¬ 
gine  thyroïdienne. 

d.  Trouble  humoral  plasmatique.  —  Mac  Carrison  (.]) 
a  abordé  la  question  dans  une  adresse  à  la  Société 
médicale  de  Londres  :  pour  lui,  la  cause  principale 
des  divergences  cliniques  est  l’état  chimique  du 
plasma  tissulaire.  Il  y  aurait  des  causes  générales 
(le  régime,  la  teneur  en  iode)  aux  modifications 
thyroïdiennes  en  général  :  c’est  un  trouble  inter¬ 
médiaire  résidant  dans  le  plasma  qui  différencierait 
la  physionomie  clinique  des  .syndromes  dits  d’hyper 
ou  d’hypof onction. 

III.  Étude  clinique  et  thérapeutique  dos 
états  thyr  D’idlens.  —  A.  Les  goitres  simples.  —  Us 
ne  concernent  pas  la  fonction  endocrine  de  la  glande. 
Aussi  n’v  insistons- nous  pas.  IMais  il  faut  signaler  les 
travaux  importants  concernant  l’étiologie  de  ce 
goitre.  ï.’iode  ayant  été  incriminé,  toute  uue  série 
d’études  géograpliiques  ont  été  faites  pour  comparer 
la  fréquence  du  goitre  et  les  conditions  climatiques 
et  techniques  pouvant  amener  une  déficience  d’iode 
dans  l’eau  ou  les  végétaux  d’alimentation  (Midde- 
ton,  Rush  et  Jones)  (5).  La  plupart  des  auteurs  af¬ 
firment  la  corrélation,  mais  les  très  importants 
travaux  de  Mac  Carrison  (6)  montrent  que  ni  le 
facteur  iodique,  ni  la  thyroïde  ne  sont  seuls  en  cause. 
Le  goitre  est  dû  à  un  virus  localisé  dans  l'intestin, 
transmissible  par  l’eau.  Nous  ne  pouvons  pas  trop 
nous  étendre  sur  cet  intéressant  sujet,  car  il  ne 
concerne  plus  strictement  l’endocrinologie  thyroï¬ 
dienne. 

De  très  nombreux  travaux  ont  paru  sur  la  pro¬ 
phylaxie  iodique  du  goitre  simple.  Birclier  signale 
les  dangers  de  l’iode,  qui  provoque  l’hyperthyroïdie 
des  goitres  simples,  mais  il  recoimaît  sa  valeur.  Il 
pense  cependant  à  l’action  associée  du  silicium  dans 

(3)  Hyman  et  Kessel,  Congrès,  américain,  ï^2tS,  hi  J.  Am. 
mcd.  Ass.,  30  oct.  192.S. 

(4)  Mac  Carrison,  Brit.  mcd.  Journal,  13  juin  P-  ic6. 

(5)  Rush  et  Jones,  lituloerinology,  sept.-oct.  1925,  p.  372. 

(6)  Mac  Carrison  (Voy.  fevUe  générale  Ravina,  Presse, 
médicale,  31  oct.  1925). 
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la  patliogénie  du  goitre.  Mais  mi  grand  essai  de  pro¬ 
phylaxie  a  été  fait  en  Suisse,  au  moyen  du  «  sel 
iodé  ».  qui  n’est  autre  que  du  chlorure  de  sodium 
cristallisé  en  même  temps  que  l'iodure  de  pota.ssium. 
Les  ré.sultats  de  la  projihylaxie  scolaire  ont  été  don¬ 
nés  par  Roch  (de  Genève)  (i)  et  semblent  très 
favorables.  Roch  conclut  que  cet  essai  donne  raison 
à  la  théorie  d'IImizikcr  qui  pcn.se  que,  lorsque  l’iode 
;;;•  raréfie  d;ins  rorgaiii.smc,  le  corps  thyroïde  doit 
,s’hj'pertrophi(>r  pour  pouvoir  en  recueillir  la  quantité 
nécc.ssaire  à  son  fonctionnement  normal. 

B.  La  maladie  de  Basedow.  —  a.  Tk.waitx  erj- 
KIOI.’KS.  —  Cliniquement  on  a  insisté  sur  la  fréquence 
des  pctite.s  pigmentations  de  la  maladie  de  Basedow  ; 
Chauffard  et  Girot  (.>)  con.sidèrent  ce  signe  comme  im¬ 
portant  et  non  négligeable  dans  la  .s}’mptomatologie 
générale  de  la  maladie  de  Basedow  :  ils  en  font  même 
le  ]ioint  de  départ  de  la  pathogénic  thyro-surrénale 
du  base(l(nvisme,  les  .surrénales  formant  le  chaînon 
intermédiaire  entre  la  thyroïde  et  le  s}'mpathique. 

Ivcs  troubles  canHo-vasculaircs  ont  surtout  été  bien 
étudiés  :  la  fibrillation  auriculaire  (Dunhill,  Fraser 
et  Scott  (3)  .serait  très  fréquente  et  due  non  à  des 
troubles  myocardiques,  mais  à  une  véritable  intoxi¬ 
cation  thyroïdienne.  B'oster  (.j)  arrive  à  la  même  con¬ 
clusion  dans  un  article  d’ensemble  sur  le  «  cœur 
goitreux  »  :  il  discute  la  cause  des  syncopes  opéra- 
toiresducs,  selon  lui,  à  la  chute  de  tension  diastolique 
et  la  va.so-constriction  périphérique.  Enfin,  Bickel  (5) 
étudie  le  pseudo-rétrécissement  mitral  des  basedo- 
wiens  qu’il  différencie  d’une  lésion  valvulaire  par  la 
dépendance  étroite  des  signes  d’auscnltation  avec 
la  tachycardie  et  l’absence  des  bruits  d’indurations 
valvulaires.  L’étude  de  la  tension  artérielle  donnerait 
des  résultats  parallèles  à  ceux  du  métabolisme  basal, 
à  tel  point  qu’on  pourrait  contrôler  l’un  par  l’autre 
(Whitridge,  Davies  et  Eason). 

Enfin  Laroche  et  Wolflf  montrent  que  le  signe  de 
la  thyroïde  de  Pari.sot  et  Richard  (ralentissement  du 
pouls  après  une  injection  ma.ssive  de  i  gramme  d’ex¬ 
trait  thyroïdien  désalbumiiié)  est  en  réalité  un  test 
non  d’hyperthyroïdie,  mais  d’hyperexcitabilité  pneu- 
moga.strique,  comme  l’éimeuve  de  Gotsch  à  l’adréna¬ 
line  est  le  témoin  de  l’hyperexcitabilité  .sympathique. 

h.  Le  ï'RAiTJCMKNï  de  la  .maladie  de  Basedow  a  été 
envisagé  dans  d’innombrables  publications. 

i"  La  médication  iodujuc  est  très  discutée  :  beau¬ 
coup  la  considèrent  comme  dangereuse  :  l’hyperthy- 
roïdisinc  iodique  chez  les  enfants  atteints  de  goitre 
simple  en  est  une  ijreuvc  (Jackson,  Flummer)  (6). 
C’est  une  médication  à  double  tranchant  (h'rascr), 
acceptable  momentanément  dans  les  périodes  préopé¬ 
ratoires.  L’iode  abai.sse  le  métabolisme,  fait  augmen¬ 
ter  le  poids,  mais  transitoirement  seulement.  Ce  qui 

(1)  Rocii,  Presse  médicale,  1924. 

(2)  Chauffard  et  Cirot,  Rev.  jr.  cndocr.,  juin  1925. 

(3)  Dunhill,  Fraser,  Scott,  Quart.  J.  0/  Med.  (Oxford),  ' 
1924,  11"  17,  p.  326-338. 

(4)  Foster,  Am.  J.  mcd.  sciences,  n»  69,  p.  662,  1925, 

(5)  lîicKEL,  Presse  médicale,  1925,  n»  69. 

(6)  Jackson,  Am.  J.  mcd.  sc.,  1925,  u»  70,  p.  271-283. 
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est  certain,  c’est  que  l'iode  agit,  mais  il  semble  agir 
sur  le  corps  thyroïde  lui-même,  '  et  non  sur  les 
troubles  sympathiques.  Rienkoff,  après  avoir  exa¬ 
miné  des  thyroïdes  chez  des  opérés  traités  préala¬ 
blement  ou  non  par  l’iode,  a  constaté  une  transfor¬ 
mation  du  stade  hyperplasique  en  stade  colloïde 
(témoignant  d’une  activité  moindre)  alors  que  les 
signes  cliniques  d’hyperthyroïdisme  n’avaient  pas 

l’ar  contre,  Cowell  et  Mellanby  (7)  sont  assez  favo¬ 
rables  au  traitement  iodé  préopératoire  et  Hunt 
propose  que  les  extraits  thyroïdiens  soient  standar¬ 
disés  d’après  leur  contenu  en  iode  I 

Mais  Birchcr  (S)  d’après  des  statistiques  impo¬ 
santes,  Eckstein,  Eimer  recommandent  la  prudence 
surtout  chez  les  enfants. 

D’autres  traitements  médicamenteux  ont  été 
essayés  :  l’insuline  (Lawrence),  la  quinine,  sur  la  base 
d’un  antagonisme  entre  thyroïde  et  quinine  (Krosez- 
czyn.ski,  Modrakowski),  le  borate  de  soude  (Lœper  et 
Ollivier). 

Coulaud  et  Suau  (9)  ont  essayé  un  sérum  antithy- 
roïdicn  préparé  sur  le  mouton  avec  succès. 

2”  Im  radiothérapie  a  été  essayée  par  Frogelberg  ; 
Portret  et  Hélie  (10)  lui  préfèrent  le  courant  galva¬ 
nique,  beaucoup  moins  dangereux  et  trop  négligé. 

On  a  signalé  un  cas  de  maladie  de  Basedow  syphi¬ 
litique  guérie  par  le  traitement  (Bujadoux). 

3"  La  chirurgie.  ■ —  Enfin  on  trouvera  dans  un  article 
de  Crile  sur  la  cliiriirgie  des  glandes  endocrines  tous 
les  détails  nécessaires  concernant  le  traitement 
chirurgical,  les  soins  pré  et  post-opératoires,  le  tout 
liortant  .sur  une  énorme  statistique  de  6636  opéra¬ 
tions  faites  chez  des  hypertliyroïdiens.  Crile  (ii) 
préfère  le  traitement  chirurgical  d’emblée  :  la 
radiothérapie  préalable  n’est  pas  indiquée.  Des  suc¬ 
cès  ont  été  signalés  après  hémithyroïdectomie 
(Bonnamour),  après  ligature  de  l’artère  thyroï¬ 
dienne  (Grégoire).  Mais  le  traitement  comporte  un 
danger  ;  le  myxædème  post-opératoire,  dont  des  cas 
nombreux  ont  été  signalés. 

C.  Les  états  d’hypofonctionnement.  —  îliggins 
a  insisté  au  Congrès  américain  des  glandes  à  secré¬ 
tion  interne,  sur  les  signes  cliniques  de  l’hypothy- 
roïdisine  au  début,  consistant  en  sécheresse  de  la 
peau,  douleurs  vagues,  diminution  de  poids,  symp¬ 
tômes  survenant  souvent  à  la  ménopause.  L’étude 
du  métabolisme  basal  et  les  effets  du  traitement  ont 
montré  le  bien-fondé  du  diagnostic  :  il  existait  des 
œdèmes  localisés  avec  céphalée,  nervosisme. 

Le  myxædème  acquis  de  l’adulte  a  été  étudié  par 
Dufour,  Hurez  et  Mlle  Pau  (i  2)  qui  ont  décrit  des 

(7)  Mell.\nby  et  Cowell,  Quart.  Journ.  of  mcd  (Oxford), 
n”  69,  oct.  1924. 

(8)  Bircher,  Klin.  Wochenschrift,  192.5,  n»  i,  p.  742-745. 

(9)  Coulaud  et  SüAU,  Soc.  miid.  7i5/).,  27  nov.  1924,  lojaiiv. 

1925. 

(10)  Portret  et  Hélie,  J.  de  radial  cl  àlectrol.,  Paris,  n"  9. 
p.  55-56. 

(11)  Crile,  Endocr.,  sept.-oct.  1925,  n”  4. 

(12)  Dufour,  Hüreî,  MU^Pau,  Soc,  mcd.  h6p.,  22  mars 
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RATHERY  et  KOURILSKY.  — 

dépôts  de  mucine  (toplii  du  myxœdème)  au  niveau 
des  doigts.  Les  lésions  du  myxœdème  congénital 
et  de  l’idiotie  myxœdémateuse  de  Bourneville  ont 
-  été  étudiées  par  Marinesco. 

Enfin  une  communication  de  MM.  Abrami, 
Brulé  et  Heitz  (i)  sur  deux  cas  d'angine  de  poitrine 
avec  myxœdème  a  montré  l’aggravation  des  signes 
à  la  suite  de  l’opothérapie,  contrairement  au  cas, 
un  peu  différent  du  reste,  signalé  par  MM.  Baubry, 
Mussio-Fournier  et  Walter,  en  1924,  amélioré  par 
l’extrait  thyroïdien. 

Signalons  enfin  qu’on  a  utilisé  la  médication 
thyroïdienne  dans  le  traitement  des  néphrites  et  des 
cardiopathies. 

Déjà  comiu,  surtout  à  l’étranger,  avant  la  guerre 
(Heinsheüner,  Percy,  Volhard  et  Pibram)  et  même 
en  France  (Thévenot),  ce  traitement  a  été  repris  : 
on  a  publié  des  améüorations  au  cours  des  héplirites 
(Campanacci,  Fiessinger  et  Déboucher)  ;  on  a  obtenu 
la  diminution  de  l’albmninurie  et  des  hématuries, 
mais  l’extrait  agit  surtout  sur  les  œdèmes. 

Cette  action  se  fait  sentir  également  sur  les  œdèmes 
des  cardiaques. l’a  montré  Pillgren  [Congrès 
de  Christiania,  1923),  elle  survient  dans  les  quinze 
jours  du  traitement.  Des  doses  faibles  (oBr,io  à  08130) 
et  fortes  (i  gramme,  18^,50  par  jom:)  .ont  été  em¬ 
ployées. 

Cette  action  du  corps  thyroïde  s’expliquerait 
par  une  influence  non  pas  rénale  mais  tissulaire 
(Eppinger)  modifiant  le  degré  d’imbibition  des  tissus. 
Il  ne  faut  pas  s’effrayer  de  prolonger  les  doses  et  de 
donner  des  doses  fortes  (Ebstein) . 

Les  parathyroïdes. 

I.  L’hormone  parathyroïdienne.  —  A.  Pré¬ 
paration.  —  Le  fait  essentiel  est  la  découverte  par 
Collip  de  l’hormone  parathyroïdienne.  Dans  ime  série 
d’importants  mémoires  publiés  dans  le  Journal 
of  Biological  Chemistry,  Collip  {2)  relate  les  étapes 
de  cette  découverte. 

En  1923  Lockhardt  et  Goldberg,  puis  Salvesen 
indiquaient  la  possibilité  de  l’extraction  d’un  extrait 
parathyroïdien;  Berman  en  1924  réalisait  incomplè¬ 
tement,  avec  des  parathyroïdes  de  bœuf,  im  extrait, 
qui,  injecté  avec 'une  solution  de  Ringer,  augmentait 
la  calcémie  ;  mais  surtout  Hanson  (1924)  avait 
réussi  à  préparer  rm  extrait  actif  parathyroïdien, 
mais  mal  défini,  qu’il  avait  appelé  «  facteur  hydro- 
ehlorhydrique  X  »  (EUingson,  Bell,  Hanson). 

Mais  ce  fut  Collip  qui  réussit  la  préparation  défi¬ 
nitive,  en  hydrolysant  en  milieu  acide  des  glandes 
thyroïdes  de  bœuf,  à  l’ébullition  pendant  une  heure. 
On  enlève  la  graisse,  on  refroidit,  on  alcalinise  et 
on  ajoute  de  l’acide  clflorhydrique  jusqu’à  précipi¬ 
tation  des  protéines.  Le  résidu  aqueux  surnageant 
obtenu  par  centrifugation  s’est  montré  très  actif  en 
ingestion,  en  injection  sbus-cutanée  ou  intraveineuse. 

(i)  Abrami,  Brui.é,  Heitz,  Soc.  méd.  hôp.,  8  mars  1925. 

(a)  CoLUP,  J.  Bicl.  Ckem.,  mars  1925,  p.  395'. 


B.  Action  de  l’hormone.  —  a.  Chez  eE chien  para- 
ThyroidecTomisL.  —  L’action  est  caractéristique. 
Collip  constata  : 

1°  Que  les  effets  de  la  parathyroïdectomie  ont  été 
supprimés  par  le  seul  extrait  administré  en  injections 
quotidiennes  pendant  cinq  semaines  à  dater  de  l’in¬ 
tervention.  L'arrêt  du  traitement  précipite  les  phé¬ 
nomènes  de  tétanie. 

2°  Ayant  dosé  la  calcémie  par  la  méthode  de 
Tisdall  et  Kramer,  Collip  constata  que  l’extrait  a  sur 
la  calcémie  un  effet  parallèle  à  l’évolution  clinique.  Il 
élève  la  calcémie,  ce  qm'  domie  im  moyeu  de  titrer  les 
extraits. 

L’imité  d’extrait  est  le  centième  d’une  quantité 
de  produit  nécessaire  à  augmenter  le  calcium  du 
sérum  de  chiens  normaux  de  5  milligrammes  pendant 
quinze  heures  pour  un  cliien  de  20  kilograimnes  (3). 

Chez  les  parathyroïdectomisés,  l’augmentation 
initiale  de  calcémie  après  injection  d’extrait  est  peut- 
être  plus  forte  et  la  chute  plus  longue  à  se  faire  que 
chezles  chiens  normaux  lorsqu’on  injecte  del’extrait 
parathyroïdien  (Collip,  Clark  et  Scott).  Mais  on  peut 
dire  en  général  que  le  pouvoir  hypercalcémiant  de 
l’extrait  est  à  peu  jirès  le  même  pour  les  animaux 
normaux  et  les  parath3noïdectomisés  (4). 

30  L’alimentation  azotée  et  la  guanidine  n’ont  pas 
eu  d’influence  sur  l’action  de  l’extrait.  On  sait  qu’on 
a  voulu  leur  faire  jouer  un  rôle  prépondérant  dans 
la  pathogénie  de  la  tétanie. 

Or,  même  si  les  chiens  sont  soumis  à  une  alimen¬ 
tation  très  carnée,  l’extrait  empêche  les  crises  après 
parathyroïdectomie.  D’autre  part,  l’injection  simul¬ 
tanée  de  guanidine  et  d’extrait  n’empêche  pas  la 
tétanie  de  se  produire  (Collip,  Clark). 

b.  Chez  ee  chien  normae,  Collip,  Clark  et  Scott 
ont  pu  produire  le  syndrome  à! hypercalcémie  expéri¬ 
mentale  caractérisé  cliniquement  par  la  perte  d’ap¬ 
pétit,  la  somnolence,  l’asthénie,  une  déshydratation 
considérable  qui  peut  amener  la  mort. 

L’administration  de  bicarbonate  de  soude  réduit 
le  contenu  en  calcimii  du  sérum  sanguin. 

Le  preim'er  signe  grave  de  l’hypercalcémie  serait 
le  vomissement,  dont  l'apparition  doit  être  le  signal  de 
cesser  les  injections,  si  on  ne  veut  pas  voir  survenir 
l’issue  fatale.  Ce  syndrome  est  réalisé  surtout  par 
l’injection  répétée,  successive  de  petites  doses 
d’extraits  qui  ont  un  effet  cumulatif  d’augmentation 
sur  le  calcium  du  sang. 

Pendant  cette  phase  d’intoxication  calcémique, 
on  note  des  modifications  des  chlorures  et  surtout 
une  augmentation  considérable,  mais  tardive,  de 
l’azote  non  protéique  du  plasma  et  de  l’azote  uréique 
(Collip,  Clark,  Scott).  Le  phosphore  est  augmenté 
dans  de  moindres  proportions  que  le  calcium. 

c.  Chez  e’hommE.  —  On  a  pu  chez  l’/îoœme  normal 
reproduire  également  \’ hyper  calcémie,  la  dose  mi- 
nima  active  représentant  le  tiers  ou  la  moitié  d’une 
glande  parathyroïde  de  bœuf. 

(3)  Collip,  Clarx,  /.  Biol.  Chim.,  juin  1925. 

(4)  Collip,  Clark, "Scott,  /.  Biol.  Chem.,  1925,  vol.  63, 
P.  459- 


PARIS  MEDICAL 


Dans  les  téianies  de  l'homme  on  a  déjà  pu  essayer 
l’action  de  l’extrait  parathyroïdien  de  Collip  :  Lisser 
et  Shepardson  (i)  ont  publié  le  premier  cas  d’essai 
sur  l’homme  ;  ils  ont  observé  la  rétrocession  com¬ 
plète  des  crises  de  tétanie  survenues  après  ime  opé¬ 
ration  pour  goitre  plongeant  chez  une  femme  de 
trente  ans.  Il  a  fallu  employer  37  imités  par  jour. 
La  calcémie  est  passée  de  84  à  97  milligrammes 
pour  100. 

Collip  et  Leitch,  Crile,  Davidson  ont  signalé  égale¬ 
ment  des  cas  cliniques  de  rétrocession.  Mais  l’em¬ 
ploi  continu  de  l’extrait  est  nécessaire. 

Après  les  recherches  de  Collip,  Ujort,  Robison 
et  Tendick  ont  publié  à  leur  tour  les  résultats  de  leur 
préparation  d’extrait  de  parathyroïdes  du  bœuf  sur 
la  calcémie  des  cliiens  normaux  et  parathyroïdec- 
tomi.sés.  I/hormone  serait  très  stable,  et  a  pu  con¬ 
server  son  activité  pendant  seize  mois  à  la  glacière. 
Ils  ont  signalé  l’amélioration  des  signes  de  tétanie 
sans  modification  de  calcémie  avec  un  extrait 
aqueux  et  alcoolique.  L’action  sur  la  calcémie  résul¬ 
terait  hivariablemeiit  des  extraits  acides  (2) . 

II.  Étude  biologique  de  la  tétanie  para- 
thyréoprive.  —  La  suppression  des  parathy¬ 
roïdes  entraîne  im  trouble  du  métabolisme  endogène 
qui  détermine  la  tétanie.  Deux  facteurs  principaux 
ont  été  envisagés  : 

1“  Le  trouble  du  métabolisme  des  matières  pro¬ 
téiques  ; 

2“  Lé  trouble  du  métabolisme  calcique. 

A.  Trouble  du  métabolisme  des  matières  protéiques. 
—  On  a  mis  en  relief  le  rôle  de  l’intoxication  par  la 
guanidine  et  la  niêthyl guanidine  [Noël  Paton  (3)  et 
Pindlay].  Ces  corps  sont  très  abondants  dans  l’urine 
des  chiens  parathyroïdectomisés.  La  guanidine 
provoquerait  mie  inhibition  du  vague  qui  serait  sup¬ 
primée  par  le  calcium  ;  résorbée  par  l’intestin,  elle 
provoquerait  l’hypocalcémie.  Ces  hypothèses  ont 
été  reprises  par  divers  auteurs. 

Herxheimer,  par  l’ingestion  du  guanidine,  a  re¬ 
trouvé  des  lésions  dégénératives  nerveuses  (cellules 
et  neuronophagie)  analogues  à  celles  qui  succèdent  à 
la  parathyroïdectomie.  Si  la  dose  de  guanidine  n’est 
pas  trop  élevée,  le  calcium  agit  comme  dans  la 
tétanie.  L'extrait  parathyroïdien  de  Hanson  et  de 
Collip  empêche  l’élévation  de  tension  artérielle  due 
à  la  guanidine,  mais  cette  propriété  semble  être 
le  fait  d’autres  extraits  d’organe  (Ralph,  Major 
et  Buickstra).  SmelnikofiE  montre  à  nouveau  que 
la  guanidhie  et  la  méthylguanidine  contenue  dans 
l’extrait  Liebig  provoquent  la  tétanie  chez  les 
parathyroïdectomisés. 

B.  Trouble  du  métabolisme  calcique.  —  L’hypo¬ 
calcémie  serait  la  cause  des  accidents.  De  nombreux 
autemrs  (Parhon  et  Urecchia,  Mc  Callum  et  Voeg- 

(1)  Lisser  et  Shepardson,  Endocr.,  sept-oct.  1925. 

(2)  Ujort,  Robison,  Tendick,  J.  Biol.  Chem.,  août  1925, 
p.  117. 

(3)  Paton,  Edinburgh  med.  Journ.,  1924,  t.  XXXI,  p.  541 . 
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tlin,  Piorino,  Harold,  Sainton,  Turpin  et  Guillau¬ 
min)  ont  montré  que,  cliniquement,  l’injection  de 
chlorure  de  calcium  arrêtait  la  tétanie,  fait  déjà 
obtenu  eu  1923  par  Rathery  et  Kourilsky  qui 
avaient  pu  neutraliser  instantanément  en  quelques 
minutes  des  crises  de  tétanie  par  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  chlorure  de  calcium  (4).  Le  sang  cir¬ 
culant  contient  le  calcium  sous  deux  états  : 
1°  le  calcimn  uni  aux  albumines  ;  2«  le  calcium  en 
combinaisons  salines  :  mais  celui-ci  peut  être,  soit 
à  Vétat  de  sels  en  sursaturation,  maintenus  en  solu¬ 
tions  par  les  colloïdes  du  plasma,  soit  à  l’élai  de  cal¬ 
cium  ionisé  (5). 

On  a  cherché  à  discriminer  sur  quelle  variété 
portait  l’hypocalcémie.  Récemment  encore,  Cameron 
et  Moorhouse  (6)  publient  ime  étude  sur  la  calcémie 
et  le  calcium  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la 
tétanie.  Ils  établissent  que  le  calcimn  du  plasma  et 
du  sérmn  est  identique  chez  les  individus  normaux; 
une  partie  du  calcium  du  plasma  est  eii  combinaison 
inorganique  (53  p.  1000),  une  autre  en  combinaison 
organique  qui  ne  se  dissocie  que  si  l’on  supprime 
l’ion  calcium  libre  du  sang.  Dans  la  tétanie  parathy- 
réoprive,  il  y  a  une  diminution  du  calcium  total  et 
de  ces  deux  variétés,  leur  rapport  restant  constant. 
La  cause  de  la  tétanie  serait  la  légère  diminution  du 
calcium  organique  et  l’impossibilité  d’empêcher 
l’excrétion  du  calcium  inorganique.  Axel  M.  Hjort 
préfère,  pour  remédier  à  l’hypocalcémie,  le  lactate 
de  calcium  au  chlorure  et  constate  la  disparition  des 
crises. 

.  Mais  l’excellent  travail  de  Turpin  (7),  les  études 
de  Lesné,  Turpin  et  Guillaumin,  de  Turpin  et  Bour¬ 
guignon,  ont  montré  le  mécanisme  réel  probable  de 
l’influence  de  l’hypocalcémie  sm  la  tétanie.  De  leurs 
études  sur  la  tétanie  infantile,  la  tétanie  parathyréo- 
prive,  la  tétanie  par  hyperpnée  volontaire  et  la  téta¬ 
nie  expérimentale,  ces  auteurs  déduisent  les  conclu¬ 
sions  suivantes  ;  l’hypocalcémie  existe  nettement 
dans  la  tétanie  parathyréoprive,  elle  est  moins  nette 
dans  la  tétanie  infantile  ;  c’est  surtout  du  calcium 
ionisé  qu’il  faut  tenir  compte.  A  la  base  de  toutes  ces 
études  il  existe  line  déviation  pathologique  de  l’é¬ 
quilibre  acide-base  du  sang  dans  le  sens  d’une  hyper- 
alcalinité  non  compensée  qui  détermine  une  chute 
du  calcium  ionisé. 

La  conséquence  directe  de  cet  état  d'alcalo se,  c’est 
une  augmentation  de  lachronaxie  &a.  nerf  et  du  muscle. 
Cette  mesure  est  xm  moyen  très  efficace  d’apprécier* 
l’excitabilité  neuro- musculaire  ;  l’étude  complète  en 
a  été  faite  par  Bourguignon  dans  la  tétanie  (8). 

Ces  modifications  électrochimiques  existent  aussi 

(4)  Sainton,  Turpin  et  GmiuAUMiN,  Annales  de  médecine, 
juin  1925,  n»  6. 

(5)  Guillaumin.  Journal  méd.  français,  oct.  1925. 

(6)  Cameron  et  Moorhouse,  J.  Biol.  Chem.,  1925,  vol.  63, 
p.  687. 

(7)  Turpin,  Thèse  Paris  (Masson),  1925. 

(8)  Bourguignon  et  Haldane,  C.  R.  Acad,  sciences.,  26  janv. 
1925.  —  Bourguignon,  Turpin  et  Guillaumin,  Soc.  biol., 
14  mars  1925'. 
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bien  dans  la  tétanie  latente  que  dans  la  tétanie 
confimiée  ;  mais  dans  le  premier  cas,  il  s’agit  sur¬ 
tout  d’une  instabilité  de  l’équilibre  acide-base  et  de 
la  chronaxie,  tandis  qu’en  période  de  crise  on  cons¬ 
tate  une  clmte  du  calcium  ionisé  avec  une  augmen¬ 
tation  très  nette  de  la  chronaxie  et  un  liétérochro- 
nisme  entre  le  nerf  et  le  muscle  (Sainton,  Bourgui¬ 
gnon,  Turpin  et  Guillaumin),  la  chronaxie  du  nerf 
augmentant  plus  que  celle  du  muscle. 

Mais  cet  état  d’alcalose  avec  carence  eu  ions  cal¬ 
ciques  se  retrouve  dans  d’autres  manifestations  con¬ 
vulsives,,  telles  que  l’épilepsie  (Bigwood).  Il  faut  donc 
admettre  un  autre  facteur,  responsable  du  caractère 
épileptique  ou  tétanique  de  l’état  convulsif. 

Cet  autre  facteur  pourrait  précisément  être  une 
une  substance  toxique  spécifique,  par  exemple  la 
quanidine  poiu  la  tétanie,  la  toxine  de  Storm  Van 
Beeuwen  pour  le  mal  comitial,  qui  orienteraient 
l’extériorisation  clinique  du  trouble  humoral  cons¬ 
taté  dans  le  sens  soit  de  la  crise  tétanique,  soit  de  la 
crise  épileptique. 

III.  Les  autres  états  de  tétanie.  —  Le  travail 
de  Turpin  met  au  point  les  rapports  qui  existent 
entre  la  tétanie  infantile,  la  tétanie  humaine  parathy- 
réoprive,  les  tétanies  expérhuentales.  Le  même 
trouble  est  à  la  base  de  tous  ces  états. 

Dans  l’étude  de  la  tétanie  infantile,  il  insiste  sur 
révolution  en  deux  phases  ;  1°  la.  phase  latente,  dont 
le  signe  clinique  essentiel  serait  la  persistance  du 
signe  du  facial  ;  2°  la  crise  ;  celle-ci  subit  des  in¬ 
fluences  saisonnières  très  nettes,  et  qu’on  retrouve 
Jusque  dans  les  tétanies  post-opératoires.  La  phase 
latente  ne  serait  autre  que  la  spasmophilie  (Lesné  et 
Turpin). 

La  tétanie  post-opératoire  a  été  étudiée  clinique¬ 
ment  par  Sainton  (i)  et  la  tétanie  des  femmes  en¬ 
ceintes  par  H.  Vignes,  qui  montre  que  lagravidité 
exagère  considérablement  les  insuffisances  parathy- 
roïdiennes  latentes,  et  fait  ime  revue  critique  de  la 
question.  Le  traitement  par  les  rayons  ultra-violets 
de  la  spasmophilie  et  de  la  tétanie  a  été  exposé  par 
Turpin,  B),  et  M.  Biancani  (2),  outre  de  très,  nom¬ 
breux  travaux  que  nous  ne  pouvons  tous  citer  et 
qui  tous  mentionnent  le  très  heureux  effet  des  irra¬ 
diations  sur  la  calcémie  et  sur  l’état  clinique  qui 
subit  des  améliorations  parallèles. 

(1) - Sainton,  J.  mid.  français,  octobre  1925. 

(2)  E.  Blancani,  J.  mid.  français,  octobre  1925 
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LES  NOTIONS  ACTUELLES 
SUR  LA  RADIOLOGIE 
DE  LA  VÉSICULE  BILIAIRE 

W.  VIGNAL 

Électro-radiologiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

L’examen  radiologique  rend  les  plus  précieux 
services,  soit  pour  établir,  soit  pour  compléter  le 
diagnostic  de  la  cholélithiase. 

C’est  à  Chapuis  et  Chdmel  que  sont  dues,  en 
1896,  les  premières  recherches  de  laboratoire  sur 
la  visibilité  des  calculs  biliaires  ;  mais  c'est  Cari 
Beck  (de  New-York)  qui,  en  1899,  obtint  le  pre¬ 
mier  une  radiographie  de  calcul  biliaire  sur  le 
vivant.  Depuis  lors,  Béclère,  Desternes,  Aubourg, 
Arcelin,  le  professeur  Chauffard  et  Ronneaux 
eurent  de  forts  beaux  résultats.  Maingot,  dans  sa 
thèse  de  1909,  réunissant,  sous  l’inspiration  de 
son  maître  A.  Béclère,  un  ensemble  de  documents, 
détermina  la  technique,  que  des  auteurs  américains 
modifièrent  dans  la  suite;  il  co^^t  de  citer 
principalement  James  Case  et  PfalU^olombier, 
dans  sa  thèse  de  1914,  en  rassemblant’ un  certain 
nombre  d’observations  éparses  dans  la  littérature 
médicale,  y  étudie  le  retentissement  de  la  cholé¬ 
lithiase  sur  les  organes  du  carrefour  sous-hépa¬ 
tique. 

Plus  récemment,  le  professeur  Pierre  Duval, 
Gatelier  et  Henri  Béclère,  en  précisant  la  technique 
par  tme  étude  de  l’anatomie  radiologique  des 
voies  biliaires  normales  et  par  l’étude  des  modifi¬ 
cations  topographiques  provoquées  par  les  diffé¬ 
rentes  attitudes  opératoires,  font  une  étude  plus 
serrée  des  signes  parabiHaires. 

Enfin,  plus  récemment  encore,  Graham  et  Cole, 
en  Amérique,  suivis  en  France  de  Tuffier  et  Ne¬ 
mours  Auguste,  puis  de  Delherm  et  Morel-Kahn, 
de  Ledoux-Lebard  et  enfin  de  Gosset  et  Lœ^y, 
décrivirent  une  nouvelle  méthode  :  la  cholécys- 
tographie,  méthode  qui,  au  moyen  d’un  certain 
artifice,  opacifie  la  vésicule  biliaire,  la  rendant 
ainsi  facilement  visible  sur  uii  cliché  radiogra¬ 
phique. 

Avant  d’aborder  l’étude  de  la  vésicule  lithia¬ 
sique,  il  convient  d’étudier  la  topographie  radio¬ 
logique  des  voies  biliaires  normales. 

Des  travaux  du  professeur  Pierre  Duval,  entre¬ 
pris  en  coËaboration  avec  Gatelier  et  Henri 
Béclère,  il  ressort  de  toute  évidence  qu’il  existe 
une  très  grande  variabilité  de  la  situation  de  la 
vésicule  biliaire.  En  effet,  ces  auteurs  injectèrent 
avec  un  lait  barjrté  les  voies  biliaires,  les  canaux 
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pancréatiques,  l’uretère  et  le  bassinet  ;  ils  en  étu¬ 
dièrent  les  différentes  variations  topographiques 
d’un  sujet  à  l’autre  et  chez  un  même  sujet  selon 
les  diSérentes  positions  qu’on  lui  fait  prendre. 

La  vésicule  biliaire  peut  être  :  sus-rénale,  sus- 
pyélique,  prépyélique,  sous-costale  XII,  pré¬ 
transversaire  lombaire  II. 

L’hépato-cholédoque  prend  le  plus  souvent  une 
direction  verticale,  obliquant  légèrement  à  droite, 
plus  ou  moins  sinueuse  au-devant  des  apophyses 
transverses  lombaires  I,  II,  III  vers  leur  tiers 
externe. 

Le  confluent  hépatique  se  projette  sur  la  dou¬ 
zième  côte,  parfois  au-dessus  de  son  bord  supérieur. 
L’ampoule  de  Vater  se  présente  à  des  hauteurs 


lA  partie  ombrée  représente  la  zone  dans  laquelle  les  voies 
biliaires,  pancréatiques  et  urinaires  peuvent  se  superposer(  fig.  i) . 


variables,  corps  de  la  deuxième  lombaire,  de  la 
troisième  lombaire,  disque  séparant  L3  et  L4. 

Ce  qui  doit  particulièrement  retenir  l’attention, 
c’est  la  superposition  des  voies  urinaires,  biliaires, 
et  pancréatiques  dans  leur  projection  radiolo¬ 
gique  sur  le  rachis  et  le  squelette,  et  leur  grande 
variabilité  suivant  les  différentes  positions  du 
sujet.  En#ffet,  ces  organes  sont  mobilisables  sur 
une  assez  grande  étendue  limitée  dans  le  sens 
vertical  par  la  douzième  côte  en  haut  et  par  la 
L  4  en  bas  ;  dans  le  sens  transversal  par  la  ligne 
médiane  en  dedans  et  par  la  paroi  externe  de  la 
fosse  lombaire  en  dehors  (fig.  1). 
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Toutefois,  la  vésicule,-  organe  antérieur,  peut 
être  nettement  différenciée  des  organes  postérieurs 
en  radiographie  de  profil,  car  elle  se  détache  nette¬ 
ment  en  avant  sous  la  paroi  abdominale,  tandis 
que  le  bassinet  se  projette  sur  le  flanc  du  rachis 
au  niveau  des  deux  tiers  postérieurs  des  corps 
vertébraux,  et  l’uretère  le  long  du  tiers  antérieur 
des  corps  vertébraux. 

Cette  variabilité  existe  non  seulement  d’un 
individu  à  l’autre,  mais  chez  un  même  sujet  sui¬ 
vant  les  différentes  positions  opératoires.  Il  faudra 
donc  tenir  compte  de  cette  très  grande  mobilité 
dans  l’interprétation  des  ombres  sur  les  épreuves 
radiographiques. 

Jusqu’à  ces  dernières  années,  il  était  classique 
d’admettre  que  la  visibilité  des  cholélithes  dépen¬ 
dait  de  leur  teneur  en  chaux  ;  les  calculs  de  cho¬ 
lestérine  pure  sont  invisibles  aux  rayons  X  ;  on 
admettait  qu’une  teneur  de  20  p.  100  était 
suffisante.  Toutefois,  à  la  suite  des  recherches  de 
Pierre  Duval  et  Goiffon,  il  semble  que  la  chaux 
n’est  pas  l’élément  indispensable  pour  rendre  les 
calculs  opaques  aux  rayons  X.  En  effet,  ils  trou¬ 
vèrent  des  calculs  opaques  aux  rayons  X  qui  ne 
contenaient  que  0,64  ou  même  0,31  p.  100, 
mais  l’analyse  chimique  révéla  l’existence  d’autres 
substances  à  poids  atomique  élevé  mais  encore 
inconnu. 

De  même,  une  vésicule  ne  contenant  que  0,013 
p.  100  de  chaux  donne  une  bonne  image  radio¬ 
graphique  ;  donc,  pour  la  bile  comme  pour  les 
calculs,  la  chaux  n’est  pas  le  seul  agent  de  l’opa¬ 
cité  aux  rayons  X.  'loutefois,  d’autres  éléments 
doivent  être  pris  en  considération  quand  il  s’agit 
de  la  vésicule  ;  sa  paroi  est  constamment  altérée, 
généralement  hypertrophiée,  sclérosée  ;  ce  qui 
explique  que  dans  les  cholécystites  non  lithia¬ 
siques  on  obtient  souvent  des  images  de  la  vési¬ 
cule. 

Munis  de  ces  notions  préliminaires  et  indispen¬ 
sables,  nous  allons  maintenant  étudier  la  tech¬ 
nique  de  l’examen  radiologique  dans  la  cholé- 
lithiase. 

L’examen  radioscopique  de  la  vésicule  biliaire, 
loin  d’avoir  l’importance  de  la  radiographie,  est 
cependant  indispensable  comme  première  explo¬ 
ration.  Pour  procéder  utilement  à  cet  examen,  le 
malade  devra  être  complètement  à  jeun,  purgé  et 
lavementé,  et  une  heure  avant  l’examen  on  lui 
aura  fait  avaler  une  pilule  d’extrait  thébaïque. 

Sur  l’écran  fluoroscopique,  on  pourra  se  rendre 
compte  du  volume  du  foie  ;  on  en  profitera  pour 
examiner  les  coupoles  diaphragmatiques  ainsi 
que  les  bases  pulmonaires.  Parfois  la  vésicule 
biliaire  elle-même  sera  visible  directement,  sur- 
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tout  lorsqu’il  s’agit  de  vésicule  enflammée  con¬ 
tenant  une  bile  épaisse.  Par  la  palpation  on  déter¬ 
minera  nettement  la  zone  douloureuse,  on  verra 
ainsi  si  elle  se  superpose  à  l’ombre  vésiculaire. 
Ivn  mettant  le  patient  en  position  transversale, 
il  sera  donné  de  voir  la  saillie  piriforme  se  déta¬ 
chant  sous  le  rebord  hépatique  se  dessiner  derrière 
la  paroi  abdominale  antérieure.  Mais  le  plus  sou- 
veiit  elle  ne  sera  visible  que  grâce  à  un  artifice  : 
il  faudra  insuffler  les  côlons  avec  200  ou  300  cen¬ 
timètres  cubes  d’air,  ou  mieux  encore  avec  du 
C()2  ;  alors  on  la  verra  nettement  se  détacher  et 
reposer  sur  l’angle  colique  droit,  distendue  par 
le  gaz,  P’insufflation  des  côlons  est  préférable, 
nous  semble-t-il,  à  la  distension  gazeuse  de  l’es¬ 
tomac  par  la  potion  de  Tonnet,  et  l’on  n’aura  re¬ 
cours  au  pneumo-péritoine  que  tout  à  fait  excep¬ 
tionnellement.  Il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  les 
cholécystites  calculeuses  atrophiques  la  vésicule 
est  réduite  à  un  petit  moignon  fibreux  souvent 
invisible  à  l’écran,  même  avec  ces  artifices. 

Quant  aux  calculs,  on  ne  les  percevra  que  très 
rarement  et  d’une  façon  bien  imparfaite.  Aussi, 
pour  essayer  de  les  voir,  aurons-nous  recours  à 
l’examen  radiographique  ;  mais  en  cas  d’insuc¬ 
cès,  il  convient  de  se  rappeler  ce  qui  a  été  dit  pré- 
.  cédemment  sur  leur  visibilité  et  de  plus  qu’il 
intervient  des  facteurs  encore  inconnus  qui  font 
qu’un  jour  ils  sont  visibles  et  un  autre  ils  ne  le 
sont  pas,  la  préparation  du  sujet  étant  restée  la 
même  et  les  constantes  radiographiques  étant 
identiques. 

I^a  préparation  du  sujet  étant  la  même  que  pour 
l’examen  radioscopique,  on  lui  fera  prendre  sur  la 
table  d’examen  la  position  dite  américaine,  c’est- 
à-dire  à  plat  ventre,  légèrement  incliné  à  droite 
par  un  petit  coussin  sous  l’épaule  gauche.  I,a  cas¬ 
sette  porte-film  sous  la  région  hépatique.  ly’am- 
poule  devra  être  parfaitement  centrée  suivant  les 
repères  indiqués  par  H.  Béclère  :  «  ligne  des  apo¬ 
physes  épineuses,  rebord  costal  inférieur  droit 
prolongé  jusqu’à  la  ligne  médiane  par  la  direction 
de  la  douzième  côte,  crête  iliaque.  A  l’union  du 
tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  de  la  ligne  épi¬ 
neuse  une  perpendiculaire  est  menée  et  le  point 
où  cette  perpendiculaire  croise  le  rebord  costal  est 
le  point  de  centrage  de  l’ampoule  »  (fig.  2  et  3). 

On  prendra  dans  cette  position  trois  ou  quatre 
radiographies  en  faisant  de  légers  décalages  de 
l’ampoule  afin  d’éviter  des  erreurs  pouvant 
provenir  d’images  dues  à  des  calcifications  cos¬ 
tales  ou  de  toute  autre  cause. 

Puis,  comme  complément  indispensable,  on  fera 
une  radiographie  de  profil,  épreuve  qui  différen¬ 
ciera  nettement  les  calculs  biliaires  qui  se  pro¬ 


jettent  toujours  franchement  en  avant  de  la 
colonne  vertébrale,  alors  que  les' calculs  urinaires 
sont  latéro-vertébraux. 


I,a  radiographie  biliaire  en  dccubitus  abdominal.  Repérage  des 
apophyses  épineuses,  de  la  12»  côte,  de  la  crête  iliatiuc. 
I/ainpoule  est  centrée  en  X  et  le  rayon  normal  passe  à  trois 
travers  de  doigt  à  droite  du  tiers  supérieur  de  la  ligne  épi¬ 
neuse  (Henri  Béclére)2(fig.  2). 

Mais  la  vésicule  n’est  pas  le  seul  organe  où  l’on 
peut  trouver  des  calculs.  Ils  peuvent  siéger  dans 
le  cholédoque  ;  dans  ce  cas,  ils  sont  rarement 


Radiographie  de  prolil.  l’osition  du  sujet  (fig.  3). 

visibles.  I,e  cholédoque  est  invisible  aussi  bien  à  la 
radiographie  qu’à  la  radioscopie.  Dans  la  littéra¬ 
ture  médicale  française  il  n’existe  que  5  cas  de 
Duval  et  Béclère,  3  cas  de  Baroche  et  Ronneaux, 
un  cas  de  Chauffard  et  Ronneaux. 

Ces  calculs,  comme  ceux  de  la  vésicule,  sont 
uniques  ou  multiples  :  «  ils  s’étagent  en  hauteur 
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du  bord  supérieur  de  la  douzième  côte  à  la  qua¬ 
trième  apophyse  trausverse  lombaire  ;  en  largeur, 
leur  zone  de  projection  s’étend  du  bord  droit  de 
la  colonne  vertébrale  à  2  ou  3  centimètres 


Vésicule  calculeuse  (fig.  4). 


en  dehors  des  transverses  »  (J.  Béclère).  Toutefois, 
remarquons  avec  Laroche  et  Ronneaux  que  ces 
données  n’ont  rien  d’absolu,  car  l’on  a  observé  des 
calculs  du  cholédoque  qui  étaient  presque  médians. 

Enfin,  il  existe  une  méthode  complémentaire  de 
la  technique  radiographique  habituelle  qui  vient 
d’être  décrite,  méthode  qui  depuis  quelque  temps 
a  suscité  de  nombreux  travaux  et  qui  semble  être 
d’un  bel  avenir  :  c’est  la  cholécystographie.  Deux 
auteurs  américains,  Graham  et  Cole,  ayant  étudié 
l’élimination  par  la  bile  de  certains  produits, 
cherchèrent  à  en  trouver  un  non  toxique  et  suffi¬ 
samment  opaque  aux  rayons  X  pour  donner  des 
ombres  nettes  de  la  vésicule  biliaire.  Ils  essayèrent 
différents  produits.  Cette  méthode  fut  reprise  en 
France  dernièrement  par  Gosset  et  Lœwy  qui, 
à  la  suite  de  Graham  et  Cole,  employèrent  la 
phénophtaléine  tétrabromée,  qu’ils  ne  tardèrent 
pas  à  abandonner  pour  la  phénophtaléine  tétra- 
iodée,  car  ce  dernier  sel  est  d’une  opacité  double 
du  premier.  Ce  sel  est  administré  soit  en  injection 
intraveineuse,  soit  par  voie  buccale. 

Technique  de  l’injection  intraveineuse.  — 
On  se  sert  d’une  solution  à  5  p.  100  dans  l’eau  dis¬ 
tillée.  La  dose  suffisante  et  nécessaire  est  de 
ob>',o4  par  kilogramme,  soit  2^^, 40  pour  un  sujet 
.  de  60  kilogrammes,  dissoute  dans  50  centimètres 
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cubes  d’eau  distillée.  Cette  solution  est  stérilisée 
au  bain-marie  par  ébullition  pendant  quinze  mi¬ 
nutes.  On  peut  utiliser  des  préparations  vieilles  de 
vingt-quatre  heures,  à  condition  de  les  conserver 
dans  un  flacon  bien  bouché  à  l’abri  de  la  lumière. 

Préparation  du  malade.  —  Vidange  préa¬ 
lable  de  l’intestin.  Le  malade  doit  être  à  jeun 
depuis  la  veille  au  soir.  L’injection  est  faite  le 
lendemain  matin  dans  une  veine  du  pli  du  coude 
en  poussant  très  lentement  la  solution.  Le  malade 
resteTa  couché  une  heure.  Aucun  aliment  ne  sera 
permis  jusqu’à  la  vingt-quatrième  heure  après 
l’injection  ;  on  ne  l’autorisera  à  prendre  que  des 
boissons  ne  pouvant  pas  prov^oquer  une  excrétion 
de  la  bile. 

Les  radiographies  seront  prises  à  la  huitième  et 


vésicule  normale  injectée  par  le  tétraïude  (fig.  5)- 

vingt-quatrième  heure  après  l’injection  suivant 
la  technique  déjà  décrite. 

Technique  de  l’ingestion  par  voie  buc¬ 
cale.  —  Il  convient,  par  suite  de  l’absorption 
imparfaite  par  la  muqueuse  intestinale,  de  donner 
des  doses  plus  élévees.  On  administrera  donc 
30  centigrammes  par  5  kilogrammes  de  poids  du 
sujet.  On  fera  préparer  des  pilules  kératinisées  de 
30  centigrammes  et  le  sujet  avalera,  étant  com¬ 
plètement  à  jeun,  cinq  pilules  dans  un  demi-verre 
d’eau  de  Vichy  toutes  les  demi-heures  jusqu’à 
la  prise  totale  de  la  dose,  en  ayant  soin  de  rester 
dans  le  décubitus  latéral  droit.  Il  devra  rester 
complètement  à  jeun  jusqu’à  la  prise  des  radio¬ 
graphies,  qui  aura  lieu  à  la  huitième  et  à  la  dix- 
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huitième  heure.  Par  la  suite,  la  technique  est  la 
même  qu’après  l’injection  intraveineuse. 

Interprétation  des  résultats.  —  D’après 
Carman  et  Counsellor,  qui  rapportent  178  cas 
de  vésicules  étudiées  par  cette  méthode,  toute 
image  vésiculaire  est  eu  faveur  d’une  vésicule 
normale  (fig.  5)  ;  toute  vésicule  d’opacité  faible 
ou  invisible  est  une  vésicule  pathologique.  Si  on 
constate  une  opacité  franche,  on  fait  absorber  au 
sujet  un  repas  riche  en  graisse  et,uneheureaprès, 
on  fait  une  radiographie.  Si  l’opacité  a  diminué, 
les  parois  vésiculaires  ont  conservé  leur  élasticité. 

Si,  d’autre  part,  l’opacité  est  assez  nette,  mais 
que  l’ombre  est  irrégulière,  cette  irrégularité  est 
en  faveur  d’une  déformation  de  la  vésicule  par  des 
adhérences  ou  de  la  sclérose. 

Enfin,  deux  auteurs  italiens,  Sabatini  et  Milani, 
eurent  l’idée  d’administrer  par  voie  buccale  du 
bromure  de  sodium  et  du  bromure  de  strontium  à 
la  dose- de  10  grammes  chaque.  Ils  obtinrent  ainsi 
de  belles  radiographies  de  la  vésicule.  Mais  cette 
méthode,  ainsi  que  nous  avons  pu  nous  en  rendre 
compte,  n’est  pas  sans  inconvénient.  Des  fortes 
doses  de  bromure  que  l’on  est  obligé  de  donner 
produisent  chez  certains  malades  un  état  d’obnu- 
.  bilation  qui  peut  durer  plusieurs  jours  ;  chez  cer¬ 
tains,  on  détermine  une  perte  temporaire  de  la 
mémoire  qui  peut  durer  assez  longtemps  pour  être 
gênante  ;  enfin  d’autres  vomissent  la  solution  dès 
qu’elle  est  ingérée.  Pour  tous  ces  motifs,  il  y  a  lieu 
de  croire  qu’elle  ne  se  généralisera  pas. 

Si  nous  obtenons  ou  n’obtenons  pas  une  ombre 
calculeuse  sur  notre  film,  si  par  la  cholécysto- 
graphie  nous  obtenons  ou  n’obtenons  pas  une 
image  de  la  vésicule,  il  conviendra  de  rechercher 
ce  qu’on  appelle  les  signes  parabiliaires,  c’est-à- 
dire  rechercher  quel  est  le  retentissement  de  la 
cholélithiase  sur  les  organes  voisins. 

Dans  le  premier  cas,  cet  examen  nous  apportera 
non  seulement  une  confirmation,  mais  nous  fixera 
sur  l’étendue  des  réactions  inflammatoires  autour 
de  la  vésicule,  et  dans  le  second  cas,  il  acquiert 
en  outre  tme  importance  toute  particulière,  car 
il  complétera,  il  aflirmera  notre  diagnostic  cli¬ 
nique  qui,  dans  nombre  de  cas,  n’est  fait  que 
de  présomptions. 

Ea  cholélithiase  retentit  sur  les  organes  voisins, 
déterminant  des  troubles  fonctionnels  et  des 
troubles  mécaniques. 

Des  troubles  fonctionnels  dits  d’origine  réflexe 
sont  peut-être  dus,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
Dœper,  à  un  processus  plus  précis  :  «  les  altérations 
des  nerfs  de  la  vésicule,  c'est-à-dire  dans  l’extension 
de  l’inflammation  au  système  nerveux  cœliaque  ». 


Ces  troubles  fonctionnels  sont  de  même  nature 
que  ceux  que  l’on  observe  dans  nombre  d’affec¬ 
tions  abdominales  ;  ils  atteignent  l’œsophage, 
l’estomac,  le  duodénum,  le  côlon. 

On  fera  donc  absorber  au  malade,  sous  le  con¬ 
trôle  de  l’écran  radioscopique,  un  lait  baryté 
et  l’on  pourra  constater  :  du  cardiospasme  assez 
rarement,  un  peu  plus  fréquemment  du  spasme 
mésogastrique  et  un  estomac  hypertonique. 
Plus  souvent  encore,  on  aura  l’image  d’un  esto¬ 
mac  dilaté  atonique  avec  une  gêne  dans  l’éva¬ 
cuation.  Le  duodénum  parfois  montre  dans  sa 
deuxième  portion  un  péristaltisme  excessif. 

Ces  phénomènes  n’ont  rien  de  caractéristique 
et  traduisent  seulement  la  souffrance  du  tube 
digestif. 

Mais  de  tout  autre  importance,  sont  les  troubles 
mécaniques  qui  atteignent  le  conduit  digestif 
sous  forme  de  sténose  pariétale  par  péricholé- 
cystite.  Nous  abordons  maintenant  un  des 
plus  importants  chapitres  des  périviscérites. 

La  périduodénite  par  cholécystite.  — 
On  décrit  sous  le  nom  de  périduodénite  les  adhé¬ 
rences  qui  unissent  à  la  vésicule  le  duodénum 
(première  et  deuxième  portions)  en  le  déformant 
et  en  le  sténosant  plus  ou  moins. 

La  périduodénite  par  cholécystite  a  une  symp¬ 
tomatologie  radiologique  bien  mise  eu  évidence 
par  le  professeur  P.  Duval,  J.-Ch.  Roux,  et  H.  Bé- 
clère. 

Les  déformations  du  duodémun  par  la  péri- 
viscérite  dans  la  cholélithiase  revêtent  des  aspects 
différents. 

Les  caractères  essentiels  de  la  périduodénite, 
caractères  que  nous  retrouverons  toujours,  sont 
l’irrégularité  et  le  déplacement  du  bulbe. 

Jamais  au  cours  de  notre  examen  nous  ne  ver¬ 
rons  son  image  classique  en  mitre  d’évêque  aux 
courbures  élégamment  arrondies,  bien  centrée  sur 
la  communication  pylorique  ;  mais  nous  verrons 
sur  l’écran,  ou  mieux  encore  sur  des  radiogra¬ 
phies  prises  en  série,  un  bulbe  étoilé,  floconneux, 
en  flammèche,  en  fer  de  lance,  en  coupe,  revêtant 
des  aspects  échappant  à  toute  description. 

Sous  la  poussée  du  mélange  baryté  on  verra 
tel  point  se  dilater,  tel  autre  au  contraire  se  creu¬ 
ser.  En  un  mot,  la  déformation  du  bulbe  est  cons¬ 
tante,  mais  elle  n’est  pas  fixe,  c’est-à-dire  qu’on 
ne  la  retrouve  pas  toujours  semblable  àelle-même, 
elle  change  d’aspect  suivant  son  état  de  réplé- 
tion.  C’est  ce  qui  différencie  la  périduodénite  de 
'  l’ulcère,  où  l’on  retrouve  toujours  la  même  défor¬ 
mation  qui  q^t  fixe. 

Lorsque  les  adhérences  emprisonnent  non  seu- 
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lement  le  bulbe  mais  aussi  la  deuxième  portion 
du  duodénum,  l’image  radiologique  (radiosco¬ 
pique  ou  radiographique)  nous  montre  que  la 
deuxième  portion  est  rétrécie,  irrégulière,  qu’elle 
ne  se  remplit  qu’avec  la  plus  grande  peine  ;  si  on 
refoule  à  la  main  le  contenu  de  la  troisième  por¬ 
tion  dans  la  deuxième,  le  calibre  de  la  deuxième 
portion  se  modifiera  certes,  mais  les  irrégularités 
persisteront. 

Un  autre  signe  très  important  est  le  déplace¬ 
ment  du  bulbe  en  haut,  en  arrière  et  à  droite  sous 
le  foie,  ce  qui  entraîne  le  déplacement  en  masse  de 
l’estomac  à  droite. 

vSi  on  examine  un  sujet  normal  de  profil,  le 
bulbe  n’est  pas  visible,  caché  qu’il  est  par 
l’ombre  de  l’estomac  ;  mais  dans  la  lithiase 
vésiculaire,  il  est  généralement  attiré  en  arrière 
sous  le  foie  par  les  adhérences.  Il  se  détache 
alors  nettement  en  arrière  de  l’ombre  gastrique. 


Périduodcnitc  ;  irrcgularité  du  bulbe  et  de  la  deuxième  portion, 
lîmpreinte  de  la  vésicule  sur  la  deuxième  portion.  On  voit 
deux  adculs  vésiculaires  (fig.  6), 


Une  autre  forme  de  déformation  du  duodénum 
est  sa  compression  par  la  vésicule  qui  y  marque 
une  empreinte  sous  forme  d’une  courbe  concave 
régulière  plus  ou  moins  étendue.  Cette  empreinte 
disparaît  si  l’on  peut  relever  le  foie  à  la  main. 
Iv’empreinte  vésiculaire  siège  soit  sur  le  vestibule 
pylorique,  soit  sur  le  bulbe,  soit  sur  le  bord  libre 
de  la  deuxième  portion  du  duodénum  (fig.  6). 

Enfin,  Eéonard  et  George  considèrent  comme 
un  signe  d’altération  pathologique  des  voies  bi¬ 
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liaires  la  réplétion  par  le  baryum  de  l’ampoule  de 
Vater.  Mais  l’interprétation  de  cette  image  radio¬ 
logique  (qui  n’a  été  vue  que  très  exceptionnelle¬ 
ment)  est  fort  délicate,  car  l’image  en  bouton  de 
chemise  ou  en  trèfle  à  trois  feuilles  qu’elle  donne  se 
rencontre  aussi  dans  les  diverticules  intrapan- 
créatiques  de  la  deuxième  portion  du  duodénum. 
Aussi  P.  Duval,  J. -Ch.  Roux  et  H.  Béclère  font- 
ils  judicieusement  remarquer  «  qu’une  documen¬ 
tation  plus  importante  semble  nécessaire  pour  ac¬ 
cepter  l’opinion  de  George  et  Réonard  ». 

Nous  avons  terminé  avec  l’étude  des  périduo- 
dénites  par  cholécystite  ;  ou  voit  que  par  l’examen 
radiologique  on  peut  : 

1°  Savoir  si  la  vésicule  est  reliée  au  duodénum 
par  des  adhérences  ; 

2°  Juger  de  l’étendue  de  ces  adhérences,  ce  qui, 
en  cas  d’intervention,  peut  donner  d’utiles  indi¬ 
cations. 

Enfin,  il  existe  ce  que  le  professeur  Chauffard 
appelle  «  les  lendemains  douloureux  de  la  cholé¬ 
cystectomie  ».  Il  convient  dans  ces  cas  d’examiner 
les  malades  par  la  méthode  des  radiographies 
en  série,  et  souvent  on  trouvera  une  périduodénite 
qui,  dans  certains  cas,  pourra  commander  une 
seconde  intervention. 

Mais  l’examen  ne  sera  pas  complet  si  l’on 
n’examine  pas  les  côlons.  En  effet,  en  dehors  des 
spasmes  d’origine  fonctionnelle  analogues  à  ceux 
déj.à  décrits  pour  l’estomac  et  le  duodénum,  il  peut 
exister  de  la  péricolite  déterminant  la  fixité  de 
l’angle  colique  droit  avec  ascension  sous  le  foie  de 
la  moitié  droite  du  côlon  transverse.  Ces  adhé¬ 
rences  s’étendent  parfois  jusqu’à  la  deuxième  et 
même  la  troisième,  portion  du  duodénum  que 
P.  Duval  a  toujours  vue  libre  lorsqu’il  n’y  a  que 
de  la  périduodénite  ;  mais  alors,  dans  ces  cas,  il 
convient  d’examiner  plus  bas  et  d’en  rechercher 
la  cause  du  côté  du  bas-fond  cæcal  ;  une  appen¬ 
dicite  concomitante  en  est  souvent  la  cause.  De 
professeur  Dieulafoy  n’a-t-il  pas  écrit  :  «  On  peut 
dire  que  l’appendicite  et  la  cholécystite  s'appellent, 
se  continuent,  s’accouplent,  et  quedecet  aceouplemeni, 
dont  l’apparition  est  tantôt  brusque  et  aiguë,  tantôt 
lente  et  progressive,  naît  un  complexe,  l’appendiculo- 
cholécystite.  » 

Ee  professeur  Chauffard,  dans  ses  leçons  sur  la 
lithiase  biliaire,  revient  sur  cette  question  et 
pense  «  que  la  vésicule  commence  plus  souvent 
que  l’appendice,  mais  il  peut  parfois  être  délicat 
de  faire  la  part  des  deux  processus  ». 

On  examinera  le  malade  huit  à  douze  heures 
après  l’absorption  du  repas  opaque. 

Des  signes  radiologiques  de  l’appendicite  se 
divisent  en  signes  directs  et  signes  indirects  : 
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On  entend  par  signes  directs  ceux  que  four¬ 
nit  l’examen  de  l’appendice  visible. 

1“  I/’appendice  visible  est  douloureux  en 
décubitus  dorsal  et  station  debout,  le  point  dou¬ 
loureux  changeant  avec  l’appendice  et  se  super¬ 
posant  à  lui. 

2°  Il  est  inégalement  rempli. 

30  II  présente  des  coudures  permanentes,  il  est 
immobile,  quelle  que  soit  la  position  que  prenne  le 
sujet  ;  ceci  est  dû  à  des  adhérences. 

1.,’appendice  n’étant  pas  visible,  les  signes,  indi¬ 
rects  sont  : 

lya  stase  iléale  ; 

ha  fixité  anormale  du  cæcum  contrôlée  par  des 
essais  de  déplacement  sous  l’écran,  avec  douleur 
du  bas-fond  cæcal.  Cette  fixité  anormale  est  un 
très  bon  signe  qui  a  été  donné  par  Desternes. 

En  résumé,  le  diagnostic  radiologique  de  la 
lithiase  biliaire  se  fait  sur  des  signes  directs  ou 
biliaires  et  sur  des  signes  indirects  ou  parabiliaires. 
Ces  différents  signes  peuvent  être  isolés,  groupés 
entre  eux  de  façons  diverses  ou  se  trouver  tous 
réunis.  Mais,  pour  mener  à  bonne  fin  ce  diagnostic, 
on  ne  saurait  trop  insister  sur  la  nécessité  d’une 
étroite  collaboration  entre  le  médecin  ou  le  chi¬ 
rurgien  et  le  radiologiste.  On  devra  toujours  four¬ 
nir  à  ce  dernier  des  renseignements  cliniques 
détaillés,  car,  d’après  cette  documentation,  il 
prendra  les  dispositions  nécessaires  à  la  bonne 
conduite  dé  son  examen.  On  ne  devra  pas  se 
contenter,  comme  trop  souvent  on  le  voit,  d’une 
fiche  ou  d’un  bon  portant  la  simple  mention  : 
radiographiedela  vésicule  ?  ou  encore  :  radiographie 
du  carrefour  sous-hépatique?  Ea  complexité  des 
différentes  investigations,  tant  radioscopiques 
que  radiographiques,  qui  viennent  d’être  exposées 
impose  cette  collaboration  qui  doit  se  manifester 
pendant  tout  l’examen  ;  car  sans  elle  ou  ne  peut 
procéder  à  fine  enquête  radiologique  méthodique 
et  complète,  enquête  qui  s’impose  surtout  lorsque 
la  question  d’une  intervention  chirurgicale  se 
pose. 


FOUR  COMBATTRE  CHEZ 
LES  PROSTATIQUES 
LA  RÉTENTION  URINEUSE 
CHRONIQUE  INCOMPLÈTE 
SANS  RECOURIR  AU 
CATHÉTÉRISME 
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I/hypertrophie  prostatique,  affection  de  longue 
évolution,  présente  trois  périodes  bien  distinctes, 
d’après  Gu3'on  : 

1°  Une  période  de  troubles  légers  dans  la  mic¬ 
tion  : 

2“  Période  de  rétention  chronique  incomplète, 
sans  distension  de  la  vessie  ; 

3°  Période  de  rétention  avec  distension  vésicale. 

Dans  la  première  période,  les  troubles  de  la 
miction  ne  sont  d’aucun  obstacle  au  videment  de 
la  vessie,  celle-ci  ayant  encore  conservé  une  con¬ 
tractilité  suffisante  pour  vaincre  l’obstacle  pros¬ 
tatique. 

Dans  la  deuxième  période,  tous  les  urologues 
sont  d’accord,  si  l’on  veut  exclure  l’intervention 
chirurgicale,  la  prostatectomie,  pour  reconnaître 
que  le  cathétérisme  quotidien  évacuateur  devient 
indispensable. 

On  connaît  assez  les  dangers  que  courent  les 
rétentioiinistes,  lorsqu’ils  se  trouvent  dans  la 
nécessité  d’avoir  recours  au  cathétérisme,  qui, 
même  pratiqué  dans  toutes  les  règles  de  la  pru¬ 
dence  et  de  l’asepsie  la  plus  scrupuleuse,  peut 
toujours  donner  lieu  à  des  complications  plus  ou 
moins  graves. 

Chez  le  prostatique  surtout,  le  cathétérisme  est 
toujours  considéré  comme  une  intervention  pleine 
de  responsabilité,  soit  que  son  urètre  ait  une 
forte  tendance  à  l’hémorragie,  soit  parce  qu’xme 
fausse  voie  peut  donner  lieu  à  une  infiltration 
urineuse. 

Si  l’on  pense,  écrit  sagement  Eeyden,  à  la 
cystite  si  fréquente  comme  conséquence  du  cathé¬ 
térisme,  cela  nous  explique  l’opinion  de  ces  méde¬ 
cins  qui,  considérant  l’urètre  et  la  vessie  d’un  pro¬ 
statique  comme  un  noli  me  tangere,  recherchent 
tous  les  moyens  d’éviter  le  cathétérisme. 

Mais  ces  moyens,  tendant  à  décongestionner  la 
prostate  et  faciliter  la  miction,  tels  que  les  bains 
chauds  en  général,  les  bains  de  siège,  les  clystères, 
les  suppositoires,  etc.,  sont  souvent  inefficaces  et 
produisent  une  action  éphémère  et  passagère.  De 
moment  critjque  arrive  où  le  cathétérisme  s’im¬ 
pose,  constituant-  l’unique  moyen  que  la  science  a 
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jusqu’à  nos  jours  reconnu  capable  d’assurer  l’éva¬ 
cuation  de  la  vessie. 

En  nous  désintéressant  de  la  prèmière  et  de  la 
troisième  période,  nous  fixons  notre  attention  sur 
la  période  intermédiaire,  dans  laquelle  nous  nous 
sommes  proposé  d’apporter  dans  son  traitement 
tme  appréciable  contribution. 

Tout  en  faisant  abstraction  des  causes  méca¬ 
niques  et  de  la  congestion  prostatique,  deux  fac¬ 
teurs  déterminant  la  rétention  urinaire,  il  est 
certain  que  la  diminution  du  pouvoir  de  contrac¬ 
tilité  de  la  vessie  représente  un  facteur  très  impor¬ 
tant  dans  la  production  de  la  rétention. 

Cette  contractilité  n’est  pas  suffisante  pour 
assurer  la  complète  évacuation  du  réservoir 
urinaire.  La  miction  s’arrête  et  il  reste  encore  dans 
la  vessie  des  causes  congestives,  pouvant  varier  de 
100  à  500  grammes  et  plus,  qui  obligent  la  vessie 
à  se  remplir  plus  vite  qu’à  l’état  normal,  parce 
qu’elle  ne  reste  jamais  complètement  vide,  un 
résidu  qui  est  au  prostatique  comme  l’albumine  au 
népbritique  et  le  sucre  au  diabétique,  qui,  en 
arrêtant  l’écoulement  dans  la  vessie,  s’altère  et  les 
urines  deviennent  alcalines  et  subissent  la  trans¬ 
formation  ammoniacale  en  donnant  origine  à  une 
lente  intoxication. 

De  l’examen  de  la  conformation  structurale  de 
la  prostate  dans  ses  diverses  déterminations,  on 
reconnaît  comment  le  développement  de  cette 
glandule  se  portant  en  avant  et  en  haut,  au  col  de 
la  vessie  et  en  le  soulevant  en  masse  dans  la  vessie 
même,  détermine  derrière  le  col  même  et  d'une 
manière  constante  une  dépression  vésicale,  une 
espèce  de  cul-de-sac,  que  Guyon  le  premier  appela 
bas-fond.  Et  c’est  là  que  gît  le  résidu  urinaire 
dans  la  rétention  chronique  incomplète. 

Il  est  possible  de  faire  disparaître  ce  bas-fond. 
Il  est  évident  que  si  cela  était  réalisable,  le  pro¬ 
statique  pourrait  éviter  le  cathétérisme  avec  toutes 
ses  dangereuses  conséquences. 

Il  s’agit  donc  d’étudier  si  la  partie  inférieure  de 
la  vessie  est  susceptible  de  subir  une  modifica¬ 
tion  dans  sa  forme,  de  façon  à  éliminer  le  bas-fond 
La  solution  du  problème  réside  toute  ici.  Il  n’y  a 
personne  qui  n’ait  remarqué  comment,  dans  l’éva¬ 
cuation  d’un  bassin,  d’tm  récipient  quelconque, 
évacuation  ayant  pour  but  le  renouvellement  du 
liquide  contenu,  il  arrive  quelquefois  qu’une 
partie  de  ce  liquide  ne  se  vide  pas  entièrement  et 
forme  un  résidu  plus  oü  moins  considérable.  Cela 
provient  par  suite  d’une  ou  plusieurs  stagnations 
dues  à  l’abaissement  du  pavage  de  son  fond, 
abaissement  qui  empêche  de  mettre  à  sec  le  réci¬ 
pient.  Comparons  pour  un  moment  —  comparai¬ 
son,  sans  aucun  doute,  un  peu  étrange,  mais  dé- 
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monstrative  !  —  la  vessie  au  récipient.  Et  c’est  là 
l’idée  première  d’où  dérive  la  solution  du  pro¬ 
blème. 

Il  s’agit  de  combler  le  fond  de  Guyon  avec  une 
matière  appropriée,  savoir  un  liquide  qui,  par  ses 
propriétés  chimiques  et  mécaniques,  puisse  nous 
permettre  de  le  substituer  au  résidu  urinaire. 

Ce  liquide  doit  donc  répondre  aux  conditions 
suivantes  : 

1°  Privé  de  toute  action  irritant  la  muqueuse 
de  la  vessie  et  développant  une  action  antisep¬ 
tique  dans  le  cas  où  l’hypertrophie  prostatique 
serait  accompagnée  de  cystite  ; 

2°  Ayant  une  densité  supérieure  à  celle  de  l’urine  ; 

3°  Ne  s’altérant  pas  et  se  dissolvant  au  contact 
de  l’urine. 

Nos  recherches  et  nos  expériences  nous  ont  con¬ 
seillé  de  recourir  à  l’huile  de  sésame  bromée  à 
33  p.  100  de  brome.  Celle-ci  bien  préparée  et  soi¬ 
gneusement  lavée  pour  qu’elle  puisse  répondre 
heureusement  à  notre  opération  et  qu’elle  ait  une 
densité  remarquable,  et  non  irritante  et  qu’elle 
n’attaque  pas  les  muqueuses  vésicales,  et  ne  se 
mêlant  ni  ne  se  dissolvant  pas  au  contact  de  l’urine 
Ce  liquide,  convenablement  stérilisé,  et  rendu 
antiseptique  par  l’adjonction  d’un  désinfectant, 
introduit  dans  la  vessie  en  quantité  proportionnel¬ 
lement  supérieure  au  résidu  vésical,  précédem¬ 
ment  constaté,  y  adhère  d’une  façon  constante.  On 
le  renouvelle  de  temps  à  autre  —  par  exemple 
tous  les  deux  ou  trois  mois  —  pour  que  le  résidu 
vésical  déplacé  dans  le  bas-fond,  s’y  substitue  en 
le  contraignant,  en  vertu  de  son  moindre  poids 
spécifique,  à  s’élever,  permettant  ainsi  l’éva¬ 
cuation  complète  urineuse  de  la  vessie. 

Cette  nouvelle  contribution  à  la  thérapeutique 
des  voies  urinaires  pourra  apporter,  sans  aucun 
doute,  des  bienfaits  non  négligeables  à  ceux  qui 
souffrent  d’hypertrophie  prostatique. 
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La  transfusion  du  sang  :  réactions. 

RAI.PH  A.  ICORDENAT  et  pRANK  SmTHlES  {Journ.  of 
Americ.  med.  Assoc.,  17  octobre  1925)  ont  constaté 
qu’avec  le  sang  total,  les  réactions  consécutives  à  la 
transfusion  du  sang  étaient  très  rares  (4  p.  100),  à  condi¬ 
tion,  bien  entendu,  que  le  sang  du  donneur  soit  soigneuse¬ 
ment  choisi,  non  seulement  par  rapport  à  la  classification 
arbitraire  de  Moss  en  quatre  groupes,  mais  encore  en  ayant 
soin  que  le  donneur  et  le  récepteur  soient  de  groupes  con¬ 
traires  quant  à  leur  pouvoir  «  agglutinine-agglutinogène». 
On  considère  trois  types  de  post-transfusion  :  immédiate 
ou  hémolytique,  retardée  ou  protéolytique,  constitu¬ 
tionnelle  ou  non  hémolytique.  I<es  phénomènes  subjec¬ 
tifs  ou  objectifs  que  l’on  observe  en  cas  d’hémolyse  peu¬ 
vent  s’expliquer  par  les  effets  du  sang  lytique  sur  les 
capillaires  périphériques  :  le  mécanisme  est  le  même,  quoi¬ 
que  plus  intense  que  celui  que  l’on  observe  dans  la  mala¬ 
die  de  Raynaud  ou  le  purpura.  Les  réactions  d’une  post¬ 
transfusion  retardée  sont  dus  à  un  phénomène  protéi¬ 
nique  anaphylactique,  qui  n’est  pas  nécessairement  de 
nature  spécifique. 

E.  Terris. 

Carcinome  de  l’estomac:  radiologie  et  chimie. 

Les  méthodes  de  diagnostic  que  le  laboratoire  et  la 
radiologie  fournissent  pour  suppléer  aux  manifestations 
cliniques  sont  exposées  par  Arthur,  P.  Hurst  {British 
medical  Journal,  14  novembre  1925).  Le  repas  témoin  sert  à 
vérifier  la  nature  du  suc  gastrique  restant  dans  l’estomac 
quand  il  a  été  complètement  évacué,  l’acidité  pendant  le 
repas,  et  la  présence  de  sang.  La  présence  dans  le  résidu 
gastrique  d’aliment  ou  de  sucre  indique  une  obstruction 
pylorique  :  si  dans  ce  cas  on  trouve  de  l’acide  chlorhydrique, 
on  a  sans  doute  affaire  à  un  ulcère  ;  dans  le  cas  contraire, 
on  peut  diagnostiquer  un  cancer.  En  l’absence  d’obstruc¬ 
tion  pylorique,  l’examen  du  résidu  gastrique  peut  par¬ 
fois  renseigner  sur  la  présence  d’rme  tumeur  maligne. 
Pour  Tachlorhydrie,  on  ne  peut  plus  lui  accorder  la  même 
valeur  diagnostique  qu’autrefois  ;  en  effet,  les  statis¬ 
tiques  montrent  qu’elle  n’est  guère  présente  que  dans 
60  p.  100  des  cas  de  tumeur  ;  en  revanche,  on  la  trouve 
dans  tous  les  cas  ou  à  peu  près  d’anémie  pernicieuse.  La 
présence  de  sang  dans  l’estomac  a  été  relevée  dans  40  p.  100 
des  cas.  La  radiologie  fournit  un  appui  inappréciable, 
mais  l’expérience  a  démontré  qu’elle  devait^  être  prati¬ 
quée  par  un  radiographe  habitué  à  l’examen  du  tube 
digestif,  sans  quoi  elle  perd  une  grande  partie  de  son 
efficacité.  La  déformation  du  contour  de  l’estomac,  sou¬ 
vent  très  facilement  reconnaissable,  ne  se  manifeste,  dans 
certains  cas  de  tumeurs  de  la  portion  pylorique  de  Testo- 
mac,  que  par  des  mouvements  péristaltiques  anormaux. 
Dans  l’autre  portion  de  l’estomac,  certaines  déformations 
légères  risquent  de  passer  inaperçues.  L’examen  des 
selles  pour  la  découverte  de  sang  ne  doit  pas  être  négligé  : 
l’auteur  affirme  ne  jamais  avoir  vu  de  cancer  de  l’estomac 
sans  qu’il  y  ait  de  sang  dans  les  selles  ;  s’il  est  vrai  que 
la  présence  de  sang  est  aussi  constatée  dans  les  cas  d’ulcère 
de  l’estomac  ou  du  duodénum,  la  radiologie  permet  un 
diagnostic  différentiel  entre  ces  deux  affections.  L’exameu 
du  sang  doit  être  pratiqué,  mais  l’anémie,  parfois  grave, 
n'est  pas  générale  :  dans  certains  cas  avancés,  l’auteur  a 
trouvé  un  pourcentage  d’hémoglobine  de  103.  Dans  les 
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ca.s  OÙ  l’anémie  est  très  prononcée,  Tl  est  facile  de  la  dis¬ 
tinguer  de  l’anémie  pernicieuse,  caractérisée  parla  mégalo- 
cytose  qui  lui  est  propre  :  d’ailleurs  cette  dernière  affection 
ne  s’accompagne  pas  de  déformations  du  contour  de  l’es¬ 
tomac  ni  de  sang  dans  les  selles.  Enfin  il  faut  toujours 
pratiquer  la  réaction  de  Wassermann,  car  certains  cas  de 
sypliilis  gastrique  sont  à  peu  près  impossibles  à  distin¬ 
guer  cliniquement  du  carcinome  de  l’estomac. 

E.  Terris. 

Diagnostic  et  traitement  de  la  stérilité. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  la  question  de  la  stérilité 
estiment  qu’elle  est  due  dans  20  à  50  p.  100  des  cas  à 
l’homme.  Pour  Roysïon  et  Krebs  (Journ.  ofthe Missouri 
State  med.  Assoc.,  décembre  1925)  la  proportion  serait 
d’un  tiers.  Chez  l’homme,  les  malformations  congénitales 
peuvent  déterminer  cette  stérilité  :  absence  de  testicule, 
testicule  non  descendu,  hydrocèle,  obstruction  de  l’urè¬ 
tre,  de  l’épididyme,  malformation  du  pénis,  hypospa- 
dias  ou  épispadias  ;  toutes  les  infections  des  voies,  uri¬ 
naires  ;  certaines  maladies  chroniques  :  diabète,  anémie, 
néphrite  ;  certaines  intoxications,  différentes  affections 
nerveuses  ou  mentales,  enfin  un  grand  nombre  de  troubles 
endocriniens.  Chez  la  femme,  on  retrouve  toutes  les  causes 
précédemment  décrites  chez  l’homme  ;  il  faut  retenir 
surtout  toutes  les  malformations  de  l’appareil  génital, 
les  infections  et  inflammations  du  petit  bassin  et  les 
troubles  endocriniens.  Mac  Collum,  Osbome  et  Mendel 
admettent  que  certains  régimes  dépourvus  de  sels 
minéraux,  en  particulier  du  calcium,  l’absence  de  certaines 
vitamines  A  et  E  seraient  à  la  base  d’un  certain  nombre 
de  cas  de  stérilité.  En  présence  de  cas  de  stérilité,  il  est 
donc  nécessaire  de  faire  un  examen  complet  de  l’hygiène 
du  sujet,  de  son  régime,  de  son  mode  d’existence,  des 
symptômes  des  troubles  endocriniens,  et  enfin  terminer 
par  l’examen  complet  de  l’appareil  génital  en  tenant 
compte  des  antécédents,  tels  que  l’existence  d’infections 
antérieures.  A  l’encontre  des  méthodes  employées  jus¬ 
qu’à  présent,  les  auteurs  préfèrent  pratiquer  la  recherche 
des  spermatozoïdes  immédiatement  après  mi  coït,  en 
prélevant  les  spermatozoïdes  au  niveau  de  l’orifice  uté¬ 
rin.  Trois  cas  peuvent  se  produire  :  absence  de  tout 
spermatozoïde,  ne  pas  conclure  ;  ou  bien  présence  de 
spermatozoïdes  morts  ou  cuvants.  Dans  le  premier  cas, 
il  est  bon  défaire  une  recherche  directe  du  spermatozoïde, 
on  pourra  alors  constater  si  le  sperme  contient  ou  non  des 
spermatozoïdes  ;  enfin  dans  le  deuxième  cas,  où  il  existe 
des  spermatozoïdes  morts  et  que  l’examen  démontre 
chez  l’homme  l’existence  de  spermatozoïdes  vivants, 
il  faut  alors  que  le  milieu  vaginal  ou  cervical  présente  des 
sécrétions  acides,  d’où  la  nécessité  de  faire  pratiquer  à  la 
femme  des  bains  alcalins  ;  dans  le  dernier  cas,  la  stérilité 
vient  également  de  la  femme.  Suivant  la  statistique  de 
Giles,  15  p.  10-)  des  femmes  au-dessus  de  vingt-quatre 
ans  présentent  une  oblitération  des  trompes  ;  les  auteurs 
proposent  dans  ce  cas  la  teelmique  de  Rubin  qui  consiste 
dans  l’injection  intra-utérine  d’oxygène  et  Texamen  radio¬ 
graphique  ;  quelques  auteurs  même  auraient  employé 
cette  méthode  comme  thérapeutique  dans  certaines .  sal¬ 
pingites.  Toutes  ces  causes  ayant  été  éliminées  et  si  la 
stériHté  persiste,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  cer¬ 
taines  altérations  endocrinieimes  ;  thyroïde,  hypophyse 
ou  ovaire,  ne  jouent  pas  le  rôle  principal  dans  ces  cas 
de  stériUté. 

‘  E.  Terris, 
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Asthme  bi'ônchique  et  radiothérapie. 

De  nombrëtli  cas  d’asthme  bronchique  ne  paraissant 
relever  d'aucune  cause  connue,  sont  susceptibles  d’être 
nettement  améliorés  par  l’usage  des  rayons  X.  GBRBER 
{Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  3  octobre  1925)  apporte 
une  large  contribution  à  cette  méthode.  Datts  nombre  de 
cas  où  la  radiothérapie  fut  employée,  il  a  constaté  une 
disparition  des  paroxysmes,  une  diminution  des  accès  de 
toux,  une  modification  en  quantité  et  en  qualité  des  cra¬ 
chats,  portant  en  particulier  sur  les  éléments  cellulaires. 
Il  indique  que  les  applications  doivent  se  faire  suivant 
deux  méthodes,  l’une  où  les  rayons  sont  appliqués 
sur  la  poitrine  et  le  médiastin  et  l'autre  sur  la  rate. 
Gerber  donne  de  ces  phénomènes  divers  mécanismes  : 
action  des  rayons  sur  les  organes  lymphoïdes  péritrachéo- 
bronchîques  et  médiastinaux  et  inhitition  partielle  du 
pneumogastrique.  Quant  à  l’action  de  l’irradiation 
splénique,  le.  mécanisme  en  est  plus  obscur  :  décharge 
d’anticorps  et  réaction  anaphylactique?  Gerber  ajoute 
que  même  les  bronchites  chroniques  dites  essentielles 
seraient  favorablement  influencées  par  cette  thérapeu¬ 
tique,  au  même  titre  que  certaines  bronchectasies,  en 
particulier  chez  l’enfant. 

lî.  Terris. 

Traitement  de  la  scarlatine. 

Après  avoir  repris  l’étude  d'ensemble  delà  scarlatine, 
W.  Park  {Journ.  of  Amer.  med.  Ass.,  17  octobre  1925) 
s’attache  à  montrer  l’importance  de  la  sérothérapie  dans 
la  fièvre  scarlatine.  1,’antitoxine  scarlatineuse  employée 
provenait  de  chevaux  qui  avaient  reçu  des  doses  crois¬ 
santes  de  toxine  pendant  neuf  mois  et  plus.  I<a  valeur  de 
ce  sénun  antitoxique  était  mesurée  soit  par  la  méthode 
de  Schultz-Charlton  (intradermo-réaction  et  zone  blanche 
deiéaction),6oitpar  la  méthode  de  Dril  (neutralisation  de 
la  toxine  scarlatineuse).  Tout  sérum  à  pouvoir  anti¬ 
toxique  faible  doit  être  rejeté.  La  quantité  de  sériun  à 
injecter  doit  être  suffisante  et  le  plus  tôt  possible.  Son 
emploi  permet  de  raccourcir  la  durée  d’évolution  de  la 
scarlatine  et  prévient  les  complications.  La  voie  d'intro¬ 
duction  dépend  de  la  sévérité  de  la  scarlatine  :  dans  les 
formes  légères  ou  nortùales,  voie  intramusculaire  ;  dons  les 
formes  graves,  c’est  la  voie  Intraveineuse  ;  une  seule  dose 
est  efi  général  suffisante,  sauf  dans  les  formes  sévères,  où 
une  .nouvelle  injection  doit  être  pratiquée  dans  les 
vingt-quatre  heures.  Au  Congrès  d’immunologie,  les 
Américains  auraient  adopté  une  unité.  Cette  unité-mesure 
est  définie  pat  le  taux  d’antitoxine  nécessaire  pour  neu¬ 
traliser  loo  doses  cutanées-tests,  doses  déterminées  par 
l’inttadenno-réaction  chez  un  homme  normal.  I.es. doses 
suffisantes  oscillent  entre  2  000  et  10000  unités. 

E.  Terris. 

Élargissement  kystique  du  canal  hépatique. 

Norman  H.  Hd.i,  et  R.-A.  Ramsay  {British  medical 
Jottrno^,  28  novembre  1925)  rapportent  un  cas  de  dila¬ 
tation  kystique  du  canal  hépatique  chez  une  enfant  de 
deux  ans  :  cette  enfant,  la  dernière  de  cinq  (les  quatre 
autres  étant  bien  portants)  n’a  jamais  été  malade,  sauf 
une  jaunisse  sans  gravité  à  Tâge  de  neuf  mois.  Elle  est 
prise  subitement  de  crises  de  vomissements,  assez  rares 
d’abord  puis  de  plus  en  plus  fréquents,  jusqu’à  trois  ou 
quatre  fois  par  jour  ;  en  même  temps  son  ventre  grossit  ; 


aucune  douleur.  A  la  palpation  on  trouve  uu  foie  assez  dur, 
et  au-dessous  une  large  masse  s’étendant  dans  le  côté 
droit  de  l’abdomen  jusqu’au-dessus  de  la  crête  iliaque. 
L’enfant  maigrissant  et  s’affaiblissant  sans  cause  appa¬ 
rente,  une  opération  exploratrice  fut  tentée  :  ou  trouva 
au-dessous  du  foie  et  adhérant  étroitement  au  duodénum 
un  kyste  de  4  centimètres  de  diamètre  qui  fut  ponc¬ 
tionné,  puis  drainé,  et  la  plaie  refermée  en  laissant  Seule¬ 
ment  le  passage  du  drain  ;  dans  le  liquide  ponctionné  on 
ne  trouva  que  des  sels  et  des  pigments  biliaires.  Les  jours 
qui  suivirent  l’opération,  la  petite  malade  alla  en  s’affai¬ 
blissant  progressivement  pendant  que  son  drain  déchar¬ 
geait  toujours  une  bile  jaune  verdâtre.  Vingt  joins  après 
l’opération,  elle  s’éteignit.  L’autopsie  montra  une  hyper¬ 
trophie  kystique  du  canal  hépatique  enveloppant  aussi 
une  partie  du  canal  cystique  et  adhérant  complètement 
au  duodénum  dans  lequel  il  s'ouvrait  par  une  minuscule 
fente  très  oblique.  1^  canal  pancréatique  paraissait 
normal  ;  le  foie  était  hypertrophié,  dur  et  cirrhôtlque. 
Les  auteurs  ont  trouvé  dans  la  littérature  médicale  à  peu 
près  cinquante  cas  semblables,  débutant  tous  par  les 
mêmes  symptômes.  Il  semble  étabU  que  dans  tous  les  cas 
uueobstructions’est produite,  empêchant  l’écoulement  de 
la  bile,  soit  que  le  kyste  lui-même  soit  congénital,  ou  au 
contraire  secondaire  à  une  obstruction  qui  serait,  elle,  due 
à  une  anomalie  congénitale.  Quoi  qu’il  en  soit,  le  pronos¬ 
tic  est  grave  :  tous  les  malades  non  opérés  sont  morts  ; 
tous  ceux  sur  qui  on  a  pratiqué  l’ablation  du  kyste 
sont  morts,  ainsi  que  ceux  ù  qui  on  a  fait  un  simple  drai¬ 
nage.  Le  seul  espoir  de  salut,  quand  on  a  pu  établir  le 
diagnostic  nettement,  est  la  cholédoco-duodénostomie, 
et  bien  souvent  encore  elle  a  échoué. 

E.  Terris. 

Mégacôlon  chez  l’enfant. 

Dans  un  travail  récent,  R.  LETONdae  {Th:,  Paris,  1925) 
est  revenu  sur  l’étude  du  mégacôlon  chez  l’enfant. 
Cette  affection  est  essentiellement  caractérisée  par  une 
constipation  opiniâtre,  un  gros  ventre  tympanique,  une 
évolution  chronique.  L’examen  anatomique  du  côlon 
montre  une  augmentation  totale  ou  segmentaire  avec 
im  allongement  et  ime  hypertophie  des  patois  coliques. 

Cette  affection  est  propre  à  l'enfahce,  plus  fréquente 
chez  les  garçons  et  ne  présente  aucune  étiologie  certaine. 
Diverses  pathogénies  ont  été  décrites  :  Letondal  les 
■signale,  sans  en  tirer  d’ailleurs  un  àrgument  quelconque  ! 
absence  de  malformations  congénitales,  malformation 
fœtale,  obstruction  mécanique  en  un  point  quelconque 
du  côlon,  d’où  distension  sus-jacente;  celle-ci  peut  siéger 
le  plus  souvent  sur  le  côlon  ilio-pelvien  avec  un  mésen¬ 
tère  anormal  de  longueur  et  d’aspect.  Si  du  point  de 
vue  clinique  le  diagnostic  est  difficile,  l’examen  ra¬ 
diologique  permet  de  différencier  ce  mégacôlon  d’un  doll- 
chocôlon  (souvent  association  des  deux  lésions),  auquel 
cas  on  peut  voir  apparaître  un  syndrome  de  maladie 
d’Hirschsprung.  Suit  une  longue  description  des  mé¬ 
thodes  thérapeutiques  employées  jusqu’à  ce  jour. 
Letondal  conclut  ce  long  et  minutieux  travail  par  la 
remarque  de  P.  Duval  î  »  Dans  les  ectasies  segmentaires 
on  doit  pratiquer  une  colectomie  ;  au  contraire,  dans  les 
ectasies  totales,  l’auteur  préfère  Tfléo-sigmoïdostomie.  * 
Travail  très  complet,  d’intérêt  actuel,  avec  des  aperçus 
intéressants  en  ce  qui  concerne  le  développement  des 
diverses  ressources. 

E.  Terris. 


U  Gérant;  J.-B.  BAILLIERE. 
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REVUE  ANNUELLE 

QUESTIONS  MÉDICO¬ 
SOCIALES.  QUESTIONS 
PROFESSIONNELLES 

le  D'  Paul  CORNET 

Comme  chaque  année,  nous  faisons  passer  sous 
les  yeux  du  lecteur  certaines  questions  de  médecine 
sociale  ou  d’intérêts  professionnels,  soit  que  ces 
questions  n’aient  pas  été  traitées  ou  l’aient  été  insuf¬ 
fisamment  dans  le  cours  des  mois  passés,  soit  que 
leur  importance  incite  à  les  raviver. 

Rappelons  qu’au  point  de  vue  juridique,  les  sujets 
professionnels  les  plus  variés  ont  été  discutés,  avec 
la  compétence  qu’on  leur  connaît,  par  nos  deux  émi¬ 
nents  collaborateurs  :  le  professeur  Perreau  (b), 
de  l’Université  de  Toulouse,  et  Mp  Adrien-.PEYTBE  (2), 
docteur  en  droit,  avocat  à  la- Cour  d'appel  de  Earis. 

Les  assurances  sociales. 

Le  projpt  de  loi  est  encore  en  instance  devant  le 
Sénat,  où  le  premier  rapport  Chauveau  a  été  distri¬ 
bué  le  29  décembre  1925.  Depuis  eette  époque,  le 
projet  a  continué  d’être  examiné  dans  les  divers 
milieux  médicaux  et  sociaux,  et  un  rapport  supplé¬ 
mentaire  a  été  annexé  au  procès-verbal  de  la  séance 
du,  Sénat,  le  8  juin  1926,  au  nom  de  la  Commission 
dEygiène,  de  l’assistance,  de  l’assurance  et  de  la 
prévoyance  sociales,  chargée  d’examiner  le  projet 
de  loi  adopté  par  la  Chambre  des  députés. 

Objections  diverses.  —  D  con-vient  de  noter  que, 
depuis  l’an  dernier,  de  nouvelles  voix  extramédicales 
se  sont  fait  entendre  contre  l’opportunité  de  la  loi 
projetée  ou  contre  certains  principes  traduits  par 
les  projets.  C’est  ainsi  que  le  Syndicat  général  du 
commerce  et  de  l'industrie,  que  le  Comité  central 
des  Chambres  syndicales,  que  V Alliance  syndicale 
du  commerce  et  de  l'industrie  se  sont  réunis  et 
ont  exprimé  à  M.  le  rapporteur  Chauveau,  par  lettre 
du  3  avril  dernier,  le  vœu  «  qu’il  soit  sursis  à  la  dis¬ 
cussion  du  projet  de  loi,  en  raison  des  charges  — indé- 

(1)  Rappelons  notamment  les  articles  suivants  dus  au 
professeur.  Perreau  :  Le  médecin  exploitant  personnellement 
sa  clinique  est-il  un  commerçant?  (n"  24).  —  Responsabilité 
du  malade  envers  son  médecin  (10  juillet).  —  Des  honoraires 
médicaux  à  forfait-  (24.  juillet).  —  Responsabilitt  du  médecin 
directeur  dlune  maison  pour  névropathes  (14  aoftt). 

(2)  Rappelons  notamment  les  articles  suivants  :  La  propa¬ 
gande  anticonceptionnelle  et  l'art  médical  (n»  25).  —  L’exercice 
illégal  de  la  pharmacie  (10  avril,  20  et  27  mats,  8"  mai).  — 
Le  droit  des  femmes  sur  les  pharmacies  de  leur  mari  (13  mars).  — 
Les  soins  médicaux  des  mutilés  (r-t8  mai).  —  Les  cliniques  et 
les  accidents  du  (ravaii  (3  février) .  —  Conditions  d'exercice  de 
la  médecine  (12  décemtre  1925).  —  L’exercice  de  la  profession 
de  sage-femme  {9  janvier).  —  Les  maladies  professionnelles  et 
les  accidents  du  travail  (10  juillet).  —  Les  pharmaciens  et  l’exer¬ 
cice  illégal  de  la  médecine  (31  juillet).  —  La  situation  juridique 
des  médecins  dans  l’indtustrie  {si  août).  —  La  vente  des  cabinets 
dentaires  (18  septembre),  etc. 
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terminées,  mais  certainement  considérables, —  qu’im¬ 
pliquerait  l’application  de  ce  projet  »  ;.en  ajoutant  : 

Grever  ainsi  la  production  nationale,  alors  que  les 
impôts  de  toute  nature  sont  reconnus  par  tous  comme 
déjà  écrasants,  et  que  le  coût  de  la  vie  s’accroît  tous  les 
jours,  constituerait  pour  la  France  entière  Un  péril  ;  ce 
serait,  notamment,  un  coup  mortel  pour  l'exportation 

Engager,  pour  la  participation  de  l’État,  des  dépenses 
nouvelles,  alors  qu’il  arrive  à  peine  à  établir  L’équilibre 
du  budget  actuel  et  à  subvenir  au  service  de  la  trésorerie, 
est  manifestement  inadmissible  ; 

En  raison  de  l’instabilité  présente  de  notre  monnaie 
et  de  l’inconnu  qui  pèse  sur  elle,  tout. système  de  capi¬ 
talisation  manque  de  base  réelle  et  expose  tous  lès  inté¬ 
ressés,  les  assurés  aussi  bien  que  les  assureurs,  â  de  redou¬ 
tables  mécomptes. 

Far  ces  motifs,  etc. 

De  même,  la  Chambre  de  commerce- tîe>  Pca^isi  àasxs 
sa  séance  du  2  juin,  s’ést  inquiétée  vivemenE  en 
objectant  que  la  charge  de  10  p.  roo  dit  SEdtâre  sera 
d’tme  «  lourdeur  d’autant  plus  insoupçonnée,  que-  sa 
répercussion  sera  très  différente  suivant  le»  ptoies- 
sibns  fr  ;  en  ajoutant  :  «  On  semble  ignorer  que  les 
finances  privées  et  les  finances  publiques  sont  étroi¬ 
tement  solidaires  »  ;  en  faisant  prévoir  un-  désarroi 
économique  considérable,  tant  à  l’intérieur  qvtà 
l’extérieur  ;  en  faisant  remarquer,  enfin)  que  teprojet 
de  loi  n’est  mutualiste  que  dans  son  esprit,  mais.Bon 
pas  dans  la  lettre,  car  la  mutualité  doit  -vi-wite;  par 
elle-même  en  distribuant  des  avantages  qui  soient 
en  rapport  avec  ses  ressources  propres; 

Du  côté  médical,  les  objections  d'ordre;  divers 
ont  continué  de  se  faire  jour.  Le  professeur  Erosper 
Merklen,  dont  on  retrouve,  dans  ce  même  numéro 
spécial,  le  précieux  concours,  a  montré  les  abus 
engendrés  et  permis  par  la  loi,  en  examinant  la 
médecine  de  caisse  en  Alsace  (Paris  médical, 
15  novembre  et  26  décembre  1925).  Le-  Dr  Jayle 
a  relevé  l’omission,  dans  le  projet  Chauveau,  de  la 
question  du  secret  professionnel  (Presse:  médicale, 
6  jan-vier),  en  constatant  toutefois  que  ce-  projet 
représente  un  amendement  sur  le  projet  primitif  ; 
le  même  auteur  a  critiqué  la  capacité  fînancière  des 
assurés  (Ibid.,  7  juillet). 

Pour  M.  E.  Bonnet-Roy  (Bulletin-médical,  28  avril), 
le  projet  de  loi  sur  les  assurances  sociales-  comporte 
forcément,  dans  son  esprit  même,  une  artteinbe  aux 
fondements  de  l’exercice  de  la  médecine  ;  le»  caisses 
créeront,  si  elles  le  jugent  nécessaire  pour  leuts 
intérêts,  des  établissements  de  soins  avec  une-  tari¬ 
fication  égalitaire  ;  les  syndicats  médicaux;  qui 
comptent  seidement  15  000  médecins  sur  27-000, 
ne  sont  pas  normalement  autorisés  à  paTlw  au  nom 
de  tous  ;  si  la  loi  est  appliquée,  nos  Msûtres  devront 
«  se  soumettre  au  tarif  syndical,  au-  contrôle  syndical, 
à  la  discipline  syndicale  »,  etc. 

Selon  M.  Batier,  de  Strasbourg  (Cmcour&mêdiceü, 
27  juin),  le  projet  Chauveau,  qui  est  un  cominroinis 
de  toutes  les  influences  (administratives,  parltonen- 
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taires,  syndicales,  mutualistes,  médicales),  n’est 
pas  moins  très  supérieur  au  code  allemand  ;  il  permet 
la  réalisation  indirecte  du  monopole  syndical  par 
les  contrats.  Mais  il  faut  s’opposer,  au  nom  de  la 
scienee  médicale,  à  la  création  de  policliniques,  dis¬ 
pensaires,  consultations  d’usines. 

Ticket  modérateur.  —  I<e  Lenglet,  secrétaire 
général  de  l’Union  des  Syndicats  médicaux,  aurait 
reçu  de  M.  le  sénateur  Chauveau  l’assurance  for¬ 
melle  que  la  clause  du  tiers-payant  ou  du  ticket  modé¬ 
rateur  ne  figurait  pas  dans  le  texte  de  loi  pour  ne 
pas  nuire  à  la  liberté  des  syndicats  médicaux  de 
conclure  avec  ou  sans  tiers-payant  (Le  Médecin 
syndical.  15  mai). 

Mais,  d’autre  part,  le  Dr  M.  Vimont,  en  examinant 
longuement  cette  c[uestion  du  ticket  (Cmicours  mé¬ 
dical,  5  juillet),  conclut  que  le  principe  en  est  excel¬ 
lent  «  s’il  est  bien  appliqué  et  s’il  est  accepté  par 
les  assujettis  ». 

Assurances  et  hôpitaux  et  hospices. —  La  situation 
■des  hospices  en  vue  de  l’application  de  la  loi  sur  les 
assurances  sociales  a  fait  l’objet  d’un  important 
rapport  présenté  par  le  D'  Limonzi  à  l’assemblée 
générale  du  Syndicat  médical  d’Orléans,  le  2g  no¬ 
vembre  1925.  Les  conclusions  sont  les  suivantes  : 
i»  runion  du  corps  médical  en  syndicats  est  plus 
nécessaire  que  jamais  ;  2°  il  doit  participer  à  la 
gestion  des  caisses  et  à  celle  des  hôpitaux  ;  il  doit 
réclamer  la  suppression  du  «  tout  compris  »  ainsi 
que  le  droit  de  toucher  directement  des  honoraires 
des  malades  hospitalisés,  ceux-ci  conservant  le 
contact  et  l’assistance  de  leur  médecin  habituel. 

A  propos  du  «  tout  compris»,  M.  Bernard  d’Anger, 
avocat,  docteur  en  droit,  fait  observer  (Concours 
médical,  20  juin),  que  cette  inclusion  concernant  les 
accidents  du  travail  ne  figure  pas  textuellement  dans 
le  projet  Chauveau,  et  que  partant,  cela  doit  tourner 
à  l’avantage  des  maisons  de  santés  privées. 

De  son  côté,  le  professeur  Prosper  Merklen  a 
exprimé  le  regret  (Presse  médicale,  5  mai)  que  le 
rapport  Chauveau  ne  résolve  pas  la  question  essen¬ 
tielle  des  soins  aux  malades  hospitalisés,  mais  qu’il 
laisse  supposer,  si  l’on  prend  le  rapport  à  la  lettre, 
que  l’assuré  choisit  son  médecin  dans  toutes  les  cir¬ 
constances  où  il  est  soigné  et  par  conséquent  à 
l’hôpital.  Cette  question  avait  d’ailleurs  été  portée 
l’an  dernier  à  la  tribune  de  l’Académie  de  médecine 
(Dr  Balthazard,  rapport  du  ry  mars  1925  ;  interven¬ 
tion  du  professeur  Sergent  le  sr  mars  ;  réponse  de 
M.  G.  Mesureur  le  28  avril).  M.  Merklen  exprime  la 
crainte  que  la  loi  projetée  ne  constitue  un  recul  et 
qu’elle  ne  brime  notre  statut  hospitalier  et  univer¬ 
sitaire. 

Assurances  et  mutualités.  ; — Le  Dr  M.  Vimont, 
dont  c’est  le  domame,  s’est  occupé  de  certaines 
«  ententes  médico-mutualistes  »,  en  particulier  dans 
le  département  des  Bouches-du-Rhône-  (Concours 
médical,  28  mars).  Il  fait  ressortir  les  avantages  colos¬ 
saux,  d’ordre  fiscal  et  financier,  dont  bénéficient 
les  Mutualités,  alors  que  les  médecins  sont  écrasés 
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d'impôts,  de  taxes,  de  droits,  d’enregistrement. 

Répondant  au  D'  Gallois  qui  s’était  plaint  dans 
la  Vie  médicale  que  le  libre  choix  n’existait,  pas 
dans  les  Mutualités,  la  «  Fédération  mutualiste  de 
la  vSeine  »  a  fait  savoir  (Bulletin  de  mai  1926)  que 
la  liberté  du  choix  serait  respectée,  mais  que  l’apport 
de  malades  impliquait  la  nécessité  de  conditions 
médicales  spéciales. 

D’autre  part,  il  importe  de  retenir  que  les  délégués 
de  254  000  mutualistes  du  Nord  ont  tenu  leur  con¬ 
grès  à  Dunkerque,  le  4  juillet.  Ils  ont  confirmé 
leur  volonté  de  collaborer  à  la  future  loi  et  d’en  être 
les  principaux  organismes,  à  la  condition  formelle 
que  certaines  modifications  mininia,  mais  essentielles, 
soient  apportées  au  projet  sénatorial. 

Mêmes  réelamations  de  la  Mutualité  au  XIVi^  Con¬ 
grès  national  de  la  Mutualité  française  qui  s’est  tenu 
à  Strasbourg  du  22  au  26  septembre  dernier.  Elle 
a  été  déçue  par  le  nouveau  rapport  du  sénateur  Chau¬ 
veau  qui  leur  refuse  les  services  d’iiivalidité.  Elle 
se  dit  être  le  nombre  et  être  la  force  et  en  mesure, 
par  conséquent,  d’hnposer  ses  volontés. 

Assurance  et  chômage.  —  Selon  le  Df  Vimont 
(Concours  médical,  14  mars),  l’assurance-chômage, 
dont  l’utilité  est  inconte.stable,  «  est  dangereuse 
pour  le  corps  medical  avec  l’organisation  pré-vue 
actuellement.  Car  elle  peut  déborder  sur  les  autres 
risques  couverts  par  l’assurance  sociale  et  par  contre¬ 
coup,  par  mesure  d’économie,  diminuer  le  montant 
des  honoraires  médicaux  et  peut-être  devenir  l’ori¬ 
gine  d’un  forfait  médical  ».  L’indemnité  de  chômage 
devrait  être  couverte  pat  une  prime  spéciale  indé¬ 
pendante  de  celle  des  10  p.  100. 

Contrats  collectifs.  —  Le  conseil  d’administration 
de  l’Union  des  Syndicats  avait  demandé  à  M.  le 
rapporteur  Chauveau,  le  12  janvier,  de  faire  dispa¬ 
raître  du  projet  de  loi  l’obligation  générale  d’un  tarif 
contractuel.  La  rédaction  suivante  avait  été  proposée 
(art.  4.  §  4)  :  ^ 

Les  prestations  en  nature,  soit  à  domicile,  soit  dans 
un  milieu  hospitalier  ou  technique,  sont  réglementées 
d’après  les  conventions  résultant  de  contrats  collectifs 
intervenus  entre  les  Caisses  et  les  Syndicats  profession¬ 
nels. 

M.  le  rapporteur  Chauveau  a  répondu,  le  1 7  février, 
que  la  Commission  du  Sénat  n’avait  pas  cru  devoir 
modifier  sa  décision. 

L’assurance-maladie  et  la  Caisse  de  compensation. 

—  Le  professeur  Balthazard  fut  chargé,  par  l’impor¬ 
tant  groupement  d’industriels  de  la  région  parisienne 
constitué  en  Caisse  de  compensation  pour  l’octroi 
du  sursalaire  familial  aux  ouvriers  et  des  secomrs  de 
maternité,  d’organiser  —  quant  aux  soins  médicaux 

—  l’assiurance-maladie  destinée  à  250  000  adhérents. 
Notre  éminent  et  dévoué  confrère  s’est  adressé, 
pour  la  mise  en  appheation  de  cette  tentative,  au 
corps  médical  parisien.  Conditions  :  pas  de  tarif 
imposé,  pas  de  tiers-payant,  hbre  dioix,  respect 
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du  ^epjr.et  professionnel,  etp.  Il  avait  d’ailleurs  exposé 
en  détail  le  projet  en  question  à  l’assemblée  générale 
du  S.  M.  S.  de  décembre  19^25,  et  un  contrat  fut  signé 
le  18  janvier  1926,  entre  le  Syndicat  des  médecins 
de  la  Seine  et  la  Caisse  de  compensation  de  la  région 
parisienne  (Voy.  Concours  médical,  28  février,  et 
Bulletin  du  S.  M.  S.  de  février  et  mars). 

Paul  Barlerin  a  fait  un  intéressant  rapport 
vsur  le  Contrat  avec  la  Caisse  de  compensation  {Bulletin 
du  S.  M.  S.,  septembre  192O),  rapport  en  fin  duquel 
il  conseille  d’accorder  à  pefte  caisse  une  loyale  colla¬ 
boration,  «  car  si  cet  essai  réussit,  écrit-il,  il  res¬ 
treindra  considérablement  la  portée  du  projet 
d’assurances  sociales  qui  apparaît  si  menaçant  ». 

Position  prise  par  les  syndicats  nrédlcaux  quant 
au  projet  sénatorial.  —  Pu  fait  d’une  scission  inop¬ 
portune  et  inexcusable,  les  syndicats  inédicaux  de 
France  forment  aujourd’hui  deux  groupements  : 

l’Union  des  Syndicats  médicaux  de  France  ;  2“  la 
Fédération  nationale  des  Syndicats  médicaux  de 
France,  issue  de  la  première  par  les  faits  et  gestes 
d’une  minorité  dissidente.  Celle-ci  a  exprimé,  quant 
à  rassurance-nialadie,  les  desiderata  suivants  (Rap¬ 
port  Duby,  in  Bulletin  de  la  Fédération,  juillet  1926)  : 
libre  choix  étendu  à  la  maison  de  santé  ;  pas  de 
«  prestations  en  nature  »,  mais  des  «  indemnités 
représentatives  de  frais  médicaux  »  ;  entente  directe, 
respect  du  secret  professionnel  ;  pas  de  commission 
triparüte,  mais  contrôle  intersyndical  ;  pas  de  parti- 
cipatipu  à  la  gestion  des  caisses,  mais  des  délégations 
techniques.  C’est  tm  résumé. 

Pour  c,e  qui  coircerne  l’Union  des  Syndicats,  elle 
a  exprimé  ses  volontés  dans  une  assemblée  générale 
extraordinaire  tenue  les  3-4  juillet  1926  :  tarif  non 
limitatif,  participation  à  la  gestion  des  caisses  et  à 
l’organisation  technique.  En  cas  de  tarifs  limitatifs  ; 
refus  de  collaboration  (8  000  voix  pour  le  refus  de 
collaboration,  585  contre  et  454  absteptions). 

La  question  de  «  l’assurance-maladie  et  la  scission 
à  l’Uiriou  >>  a  été  parfaitement  exposée  par  M.  J ayle 
dans  l.a  Presse  médicale  du  28  juillet. 

La  yie  ayudicale. 

4,insi  que  pous  le  -rappelons  plus  haut,  un  .certain 
Uoiubre  ,de  syndicats  piédicaux  se  sont  séparés  de 
l’Uujonsous  le  prétexte  que  les  dirigeants  ,d,e  celle-ci 
qherclreraient  à  fonctionnariser  la  luédecine  et  en  rai¬ 
son  du  caractère  centralisateur  des  statuts  de  rUnion. 
fiette  .scissiou  regrettable  a  «  .^es  origines  lointaines 
et  réqeiutes  *  i(D‘'  Idlchon,  Lypn  médicçil,_  4  avril)  ; 
.elle  a  abouti  à  la  constitution  d’mre  «  Fédération 
nationale  »  (14  mars  1926),  avec  un  conseil  d’admi- 
Uistr.ation  entièrement  pro^uncial  et  un  bulletin 
mensuel. 

L’Union  des  syndicats  a  fait  ce  qu’elle  a  pu,  en 
particulier  par  hi  voip  et  pai'  la  plume  de  son  prési- 
dciUt,  .le  pr  Eerpand  Decourt,  pour  tâcher  de  rcqjarcr 
les  inal'nttqndus  Issus  de  l’assemblée  géi.iéra,le  de 
déoentdre  1,925,  ,et  pour  .effacer  les  résultats  de  .cer¬ 


taine  maladresse  de  forme  de  rédaction  (in  Le  Méde¬ 
cin  syndical,  15  juillet,  etc.)  susceptibles  d’éloigner 
plutôt  que  de  rapprocher  «  les  frères  ennemis  ». 

Suivant  la  Fédération  (Bulletin  de  juillet),  c’est 
l’Union  qui  s’oppose  à  la  formation  d’un  <<  front 
unique  »  devant  le  projet  d’assurances  sociales, 
en  semblant  faire  de  la  cessation  de  la  dissidence 
une  question  préalable,  une  sorte  d’amende  hono¬ 
rable  inacceptable.  Dans  le  mêiue  bnlletiii,  on  voit 
que  le  Conseil  de  la  Fédération  a  fait  une  concession 
en  adoptant  une  proposition  tran,sactiomielie  d^ 
professeur  Verger  (de  Bordeaux). 

De  son  côté,  l’Union  des  Syndicats  médicaux 
.avait  expriiné  son  désir  de  rapprochement  en  intro¬ 
duisant  dans  un  ordre  du  jour,  !’«, entente  dirqcfe 
entre  le  médecin  et  son  malade  ».  L’assemblée  géné¬ 
rale  extraordinaire  des  3-4  juillet,  pour  laquelle  il 
ne  fallait  «  ni  vainqueurs  ni  vaincus  »,  ayait  nopuné 
une  délégation  composée  de  MM.  Gaussel,  Guy, 
Cibrie,  Dibos  et  Renon,  chargée  de  s’entendre  av.ec 
une  délégation  semblable  de  la  partie  adverseï 
Mais  les  représentants  de  la  Fédération  exigeaient 
au  préalable  que  l’Union  obligeât,  tout  au  moins  le 
Bureau,  sinon  le  Conseil,  à  démissionner.  Marntfen 
de  la  délégation  jusqu’à  décision  de  l’assemblée 
générale  de  la  Fédération,  maintien  aussi  de  la 
confiance  à  l’égard  du  Conseil  et  du  secrétaire 
général. 

Transformation  des  sociétés  médicales  en  syndi¬ 
cats.  —  Cette  question  a  été  discutée  dans  les  divers 
milieux  médicaux  et  tout  particulièrement  au  sein 
du  Conseil  général  des  Sociétés  médicales  d’arron¬ 
dissement  de  Paris.  La  majorité  de  ces  Sociétés 
s’est  manifestée,  après  un  an  d’examcii,  comme 
opposée  à  cette  transformation.  Dans  la  .séance  du 
8  mars,  le  Dr  d’Ayrenx,  sea-étaire  général  des  Socié¬ 
tés  d’arrondissement,  a  développé  cette  constata¬ 
tion,  en  en  fournissant  les  explications  d’ordre 
juridique  et  d’ordre  irositif,  déjà  exposées  antérieure¬ 
ment  dans  un  important  travail  dû  au  Dr  Ducor, 
alors  secrétaire  général,  actuellement  président 
d’homieur  du  Conseil  général  des  Sociétés  d’arron¬ 
dissement. 

Au  regard  de  la  liberté  du  groupement,  la  supé¬ 
riorité  est  nettement  en  faveur  de  l’Association. 
La  capacité  professionnelle  de  celle-ci  est  plus  grande 
que  celle  du  syndicat,  celui-ci  ayant,  par  contre, 
une  capacité  civile  plus  forte,  sans  pouvoir  défendre 
les  intérêts  professionnels  contre  l’Etat,  les  dépar¬ 
tements  et  les  conun.unes. 

Pour  les  détails  de  la  discimsion  à  laquelle  a  donne 
lieu  le  rapport  de  M.  d’Ayreii.x,  voyes  le  Bulletin 
officiel  des  Sociétés  médicales  d'arrondissement, 
(avril  1926)  et  les  vues  transformatrices  de  M.  Cayla. 

L’âesietanqe  rnédicale  qt>atuite. 

H^pitau^  d®  Paris. 

L’assistance  médicale  gratuite  a  fait  l’objet  d’une 
discussion  à  l’assemblée  générale  de  'l’Union  des 
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Syndicats  médicaux  (décembre  1925),  à  l'occasion 
du  rapport  présenté  par  M.  Rinuy.  Cette  même  ques¬ 
tion,  avec  celles,  connexes,  concernant  les  commis¬ 
sions  de  contrôle  et  le  secret  professionnel,  ont  été 
longuement  commentées  par  M.  Paul  Boudin  {Con¬ 
cours  médical,  6  décembre  1925). 

Les  honoraires  médicaux  dans  le  département  de 
la  Seine.  —  Cette  question  a  fait  l’objet  id’un  rapport 
de  M.  Recesne,  conseiller  général,  rapport  présenté 
au  Conseil  général  en  janvier  (Bttll.  nitm.  ofj.  du  19). 
Le  rapporteur  a  demandé  l’établissement  d’un  tarif 
complet  de  soins  comme  devant  être  moins  onéreux 
que  l’état  actuel  des  choses  où  les  médecins  de  l’Assis¬ 
tance  médicale  envoient  à  l’hôpital  des  blessés  ou 
malades  (accidents  du  travail,  etc.)  qui  pourraient 
être  soignés  à  domicile  si  les  médecins  étaient  rému¬ 
nérés  à  cet  effet.  D’autres  conseillers  généraux  ont 
contesté  l’économie  escomptée,  en  comparant  les 
frais  occasionnés  par  les  soins  et  petites  interventions 
chirurgicales  (42  000  francs  à  Aubervilliers  pour 
15  000  visites  et  10  000  interventions)  à  ceux  qu’en¬ 
traînerait  (240  000  fr.)  le  système  proposé  par 
M.  Lcccsne.  Mais  un  autre  conseiller,  M.  Canjolc» 
a  fait  remarquer  ; 

One  l’œnvre  do  l’As,si.slance  médicale  gratuite  ne  sera 
que  ce  que  la  fera  l’accord  complet  avec  le  corps' médical 
dans  son  ensem1)le  et  non  pa.s  seulement  avec  quelques 
individualités  isolées,  car  si  quelques  praticiens  seule¬ 
ment  acceptaient  d’assurer  le  service  d’Assistance,  ce 
ne  seraient  pas  forcément  ceux  qui  sont  le  plus  recherché® 
par  la  clientèle,  ceux  en  qui  l’assisté  placerait  le  plu“ 
volontiers  sa  confiance  :  le  libre  choix  limité  serait  donc 
pratiquement  inexistant. 

Bref,  les  modifications  .suivantes  ont  été  décidées  ; 

A.  Ives  syphilitiques  soiit  admis  aux  soins,  au  même 
titre  que  les  tuberculeux  et  les  cancéreux. 

B.  IP assistayice  partielle,  dépassant  l’indigence 
pure,  donnera  droit,  .suivant  les  cas,  soit  aux  soins 
médicaux  gratuits,  soit  à  la  fourniture  des  médi¬ 
caments,  soit  an  paiement  d’une  partie  des  dépenses 
d’hôpital,  dès  l’entrée  ou  au  bout  d’une  certaine 
durée. 

C.  intervention  des  syndicats  médicaux  e.st  inévue 
dans  le  règlenieitt  pour  établir  la  liste  des  médecins. 

D.  Un  tarif  spécial  pour  les  divers  actes  médicaux 
et  interventions  sera  établi,  ainsi  qu’il  en  est  pour 
les  .soins  aux  réformés  de  guerre  et  aux  accidentés 
du  travail.  Mais  «  il  ne  sera  pas  touché  à  l’organisa¬ 
tion  des  dispensaires  municipaux  dans  les  communes 
où  ils  fonctionnent  à  la  satisfaction  complète  de 
tous  ;  ceux-ci  conservent  leur  organisation  propre 
en  ce  qui  concerne  l’assistance  sans  hospitalisation, 
mais  à  charge  de  ju.stifier  de  la  possession  d’orga¬ 
nismes  donnant  aux  inscrits  la  totalité  des  soins 
à  domicile,  dont  ils  ont  besoin.  » 

Malades  aisés  et  malades  étrangers  dans  les  hôpi¬ 
taux.  —  De  Syndicat  des  médecins  de  la  Seine  a 
adopté  à  ruiianimité,  dans  sa  séance  du  2  février, 
le  rapport  du  Dr  Pierre  Descomps,  dont  voici  la 
conclusion  : 
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i®  Comme  principe  fondamental,  l’hôpital  est 
destiné  :  A)  aux  indigents  ;  B)  aux  nécessiteux. 

2®  Ceux  qui  peuvent  payer  doivent  pa}'.er  : 

A)  les  frais  de  séjour,  à  l’administration  hospitalière  ; 

B)  les  frais  de  traitement,  aux  médecins,  aux  chirur¬ 
giens,  aux  spécialistes.  Ces  frais  de  séjour  et  de  trai¬ 
tement  visent  les  dérogations  transitoires  nécessitées 
par  l’application  des  lois  sur  les  accidents  du  travail 
et  les  soins  aux  pensionnés  de  guerre,  ainsi  que  par 
l’hospitalisation  des  contagieux  et  aussi  pour  satis¬ 
faire  aux  situations  modestes. 

Des  prix  de  journée  dans  les  hôpitaux  et  hospices 
ontété fixés  par  décret  présidentiel  du  30  janvieri926. 

JP  hospitalisation  des  malades  étrangers  a  ému  l’opi¬ 
nion.  D’Académie  de  médecine  s’en  est  occupée 
dans  sa  séance  du  19  janvier,  en  discutant  le  rap¬ 
port  du  professeur  Déon  Bernard  au  nom  d’une 
Commission  composée,  en  outre,  de  MM.  Cazeneuve, 
J.  Renault  et  E.  .Sergent.  Un  vœu  visant  le  contrôle 
sanitaire  de  V immi gration  a. été  admis  sous  la  teneur 
suivante  : 

I/Acadéinie  de  médecine,  .sans  vouloir  .se  préoccuper, 
pour  le  moment,  de  l’ensemble  du  problème  de  l’immi¬ 
gration  dans  ses  répercussions  ethniques,  morales  et 
économiques,  et  tout  en  demeurant  fidèle  aux  traditions 
d’hospitalité  de  la  Brance,  mais  informée  du  nombre 
considérable  d’étrangers  soignés  dans  nos  hôpitaux  alors 
qu’ils  étaient  plus  ou  moins  récemment  entrés  dans  notre 
pays  sans  avoir  été  préalablentent  soumis  à  un  examen 
ntédical  ;  émue  des  conséquences  fâcheuses  de  cet  état 
de  choses,  tant  au  point  de  vue  des  dangers  pour  la  santé 
publique  que  des  charges  d’assistance  qu’il  entraîne, 
demande  aux  pouvoirs  publics  d’organiser  sans  retard 
le  contrôle  sanitaire  de  l’immigration. 

Les  étrangers  dans  les  hôpitaux  de  Marseille  ont 
donné  lied  à  une  intéressante  statistique  produite 
par  M.  Imbert,  à  la  séance  du  20  juillet. 

Des  frais  d’hospitalisation  des  malades  étrangers 
susceptibles  de  constituer  une  trop  grande  charge 
pour  les  petites  communes,  ont  motivé  la  réponse 
du  ministre  du  Travail  et  de  l’Hygiène  de  laquelle 
il  résulte  [Journal  officiel  du  23  janvier)  que  le 
somme  de  500  000  francs  est  prévue  au  budget 
pour  permettre  d’accorder  une  .subvention  aux  hôpi¬ 
taux.  En  outre,  les  industriels  peuvent  toujours 
faire  admettre  à  leurs  frais  leurs  ouvriers  étrangers 
dans  les  établissements  publics,  hospitalisés  comme 
malades  payants. 

Assurance  du  personnel  médical  des  hôpitaux 
contre  les  risques  professionnels  hospitaliers.  —  Da 
mort  de  l’interne  Dœb,  enlevé  par  une  maladie 
infectieuse  contractée  dans  le  .service  du  Dr  Harvier 
à  Bicêtre,  a  mis  le  comble,  après  tant  d’autres  cas 
semblables,  à  l’émotion  générale  et  a  poussé  plus 
avant  les  pouvoirs  publics  dans  la  voie  des  réalisa¬ 
tions  de  justice.  Depuis,  deux  autres  morts  sont 
survenues  :  celle  de  Gaston  Daime,  directeur  du 
laboratoire  d’essais  des  substances  radio-actives 
à  Gif,  et  celle  du  Dr  Rioux,  cliirurgien  de  l’hôpital 
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des  Enfants  à  Bordeaux,  également  victime  du  devoir  Si  la  victin;e  n‘a  ni  conjoint,  ni  enfants  dans  les  tennes 


protessionnei. 

Déjà  en  1923,  le  Conseil  supérieur  de  l’Assistance 
publique  avait  adopté,  dans  sa  deuxième  session 
ordinaire  du  28  juin,  le  rapport  du  Dr  Paul  Bouciin, 
docteur  en  droit,  conseiller  médico-juridique  de 
bien  des  associations  professionnelles,  rapport  où 
étaient  préconisés  les  moyens  de  garantir  pécuniaire¬ 
ment  le  corps  médical  contre  les  maladies  et  acei- 
dents  consécutifs  au  travail  hospitalier.  Ea  gratuité  de 
l 'hospitalisation  et  des  soins  fut  reconnue  auxvictimes. 

En  1924,  la  Fédération  des  internes  et  anciens 
internes  des  hôpitaux  des  villes  de  Facultés  fran¬ 
çaises  établissait,  sous  l'impulsion  de  son  secrétaire 
général  le  professeur  René  Ciuchet,  de  Bordeaux, 
un  projet  d’assurances  contre  les  accidents  et  les 
risques  professionnels. 

Pour  en  revenir  à  Paris,  à  la  suite  du  douloureux 
événement  rappelé  plus  haut,  des  commissions  se 
réunirent,  issues,  les  unes  de  l’Association  amicale 
des  internes  et  anciens  internes  des  hôpitaux  de 
Paris,  les  autres  de  la  F'édération  des  externes 
et  anciens  externes  et  de  rUnioii  nationale  des 
étudiants.  Une  réunion  générale  à  laquelle  étaient 
représentés  tous  les  groupements  médicaux  parisiens 
(médecins  et  chirurgiens  des  hôpitaux.  Fédération 
des  médecins  de  la  région  parisienne,  radiologistes 
chefs  de  laboratoire,  internes,  externes,  étudiants) 
eut  lieu  à  rHôtel-Dieu  le  22  avril.  Assistait  à  cette 
réunion  le’  représentant  du  ministre  de  TFIygiène, 
le  Dr  Déon  Habille.  On  entendit  un  exposé  juridique 
présenté  par  MM.  Paul  Boudin  ;  M.  Dian,  pro¬ 
fesseur  agrégé,  médecin  des  hôpitaux,  donna 
lecture  du  projet  de  l’Assistance  publique. 

Toute  la  question  concernant  la  proiec/ion  du  corps 
médical  des  hôpitaux  contre  les  risques  professionnels 
a  fait  l’objet  d’une  thèse  de  doctorat  soutenue  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris  (1926  ;  président  ; 
le  professeur  Gilbert)  par  M.  Pierre  Mougeot, 
externe  des  hôpitaux. 

Finalement,  un  projet  de  loi  a  été  présenté  le 
31  mai  1926  par  M.  Durafour,  ministre  du  Travail, 
de  l’Hjrgiène,  de  l’Assistance  et  de  la  Prévoyance 
sociales.  Nous  croyons  utile  de  rappeler  les  trois 
articles  dont  est  composé  ce  projet  de  loi  : 

I®  Da  législation  concernant  les  responsabilités  des 
accidents  du  travail  est  étendue  aux  hôpitaux,  hospices 
ou  autres  établissements  d’assistance  ou  de  bienfaisance 
publics  ou  privés,  au  profit  des  médecins,  chirurgiens, 
chefs  de  clinique  ou  de  laboratoire,  radiologistes,  internes 
ou  externes,  chirurgiens-dentistes,  étudiants,  infirmiers, 
assistants  et  tous  autres  praticiens  non  dénommés, 
appelés  à  donner  leurs  soins  aux  malades  admis  dans 
lesdits  établissements,  sous  réserve  des  dispositions 
spéciales  ci-aprés. 

2®  De  salaire  de  base  pour  la  fixation  de  l’indemnité 
journalière  et  de  la  rente  sera  déterminé  par  arrêté  du 
ministre  du  Travail  et  de  l’Hygiène,  après  avis  d’une 
commission  comprenant  des  représentants  du  personnel 
médical,  des  établissements  hospitaliers,  d’assistance  et 
de  bienfaisance  et  de  l’Administration. 


ascendant  du  premier  degré  une  rente  égale  à  10  p.  100 
du  salaire,  jr.ayable  audit  ascendant  soit  immédiatement, 
lorsqu’il  établit  qu’il  était  à  la  charge  de  la  victime,  .soit 
lorsqu’il  atteint  l’âge  de  soixante-cinq  ans  ou  dès  (pi’il  se 
trouve  dans  l’incapacité  de  gagner  sa  vie  par  suite  d’infir¬ 
mités  ou  de  maladies  entraînant  une  incapacité  supérieure 
ou  au  moins  égale  à  60  p.  100.  En  cas  de  faute  inexcusable 
du  chef  d’entreprise,  la  rente  de  l’ascendant  pourra  être 
majorée,  sans  pouvoir  toutefois  dépasser  le  salaire  de  la 

3“  Des  maladies  contractées  à  l’occasion  du  service 
dans  les  établissements  visés  à  l’article  premier  ci-dessus 
donneront  lieu  aux  mêmes  réparations  que  les  accidents 
du  travail. 

En  attendant,  le  Conseil  municipal  de  Paris  a 
adopté,  .sur  le  rapport  de  M.  Grangier  au  nom  de  la 
5®  Connnissicn,  des  dispo.sitions  nouvelles  à  ajouter 
au  Règlement  sur.  le  service  de  santé  des  hôpitaux  et 
hospices  civils  de  Paris,  dispositions  relatives  aux 
accidents,  blessures  et  maladies  survenus  aux  élèves 
internes  en  médecine  et  en  pharmacie,  internes  titu- 
laires  et  provisoires  pourvus  d’un  service  ainsi  qu’à 
leurs  remplaçants  régulièrement  agréés.  Allocation 
annuelle  de  (i  000  francs  en  cas  d’invalidité  de 
100  p.  100.  8i  l’invalidité  e.st  partielle,  le  taux  .sera 
apprécié  .suivant  le  degré  d’invalidité  apprécié 
de  5  en  5  jusqu’à  100  p.  100.  Pas  d’allocation 
pour  toute  invalidité  inférieure  à  10  p.  100. 

Soins  aux  pensionnés  de  guerre. 

Unification  des  tarifs.  —  Des  fameuses  catégories 
divisant  la  France  en  diverses  zones  en  ce  qui  con¬ 
cernait  les  honoraires  à  attribuer  aux  médecins 
pour  les  soins  donnés  aux  mutilés  et  malades  de 
guerre,  sont  .supprimées  depuis  le  i®'’  janvier  1926. 
Grâce  aux  efforts  de  M.  F'ernand  Decourt,  président 
de  rÙnion  des  syndicats  médicaux  de  France, 
membre  de  la  .sous-commission  du  tarif  Breton, 
efforts  auxquels  se  sont  joints”  ceux  des  autres 
médecins  faisant  partie  de  la  sous-commission  ou 
de  la  commi.ssion  plénière,  l’Administration  a 
accepté  les  modifications  suivantes  (séance  plénière 
du  29  décembre  19^5). 

I®  Buppression  des  catégories  pour  le  tarif  des 
visites  et  consultations  ainsi  que  pour  les  tarifs 
chirurgicaux  et  de  spécialités. 

2®  Prix  unique  pour  les  consultations  et  les 
visites  :  10  francs  pour  toute  la  France. 

3®  Tarif  chirurgical  et  de  .spécialités,  prix  unique 
pour  toute  la  France  ;  l’ancien  tarif  de  première 
catégorie. 

4®  Indemnité  kilométrique  de  2  francs  pour  les 
localités  appartenant  à  la  première  catégorie  actuelle. 

Des  délégués  de  l’Union  des  .syndicats  médicaux 
ont  fait  toutes  réserves  (Le  Med.  syndic.,  15  mai). 

Barème  des  invalidités  pour  paludisme  et  maladies 
exotiques.  —  Un-texte  nouveau  a  été  élaboré  à  la 
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suite  du  travail  auquel  s’est  livrée,  au  ministère  des 
Pensions,  une  Commission  spéciale  composée  de 
spécialistes  en  pathologie  exotique.  I/C  nouveau 
barème  d'invalidité  concernant  le  paludisme,  la 
filariose,  protozoaires,  Iqs  mycoses,  etc.,  aété publié 
à  l’Officiel  et  a  paru  dans  les  journaux  médicaux, 
notamment  dans  Paris  médical. 

Le  décret  modifiant  ainsi  le  gnide-barème  du 
mai  1919  pour  l’ajjplication  de  la  loi  du 
31  mars  1919  relatif  aux  maladies  extotiqucs,  date 
du  18  mars  1926. 

Accidents  du  travail. 

Modification  du  tarit.  —  Le  tarif  légal  d’honoraires 
médicaux  a  été  modifié  par  arrêté  du  31  dé¬ 
cembre  1925,  avec  effet  du  janvier  1920  :  c’est 
le  tarif  JJurafour  qui  a  succédé  au  tarif  Breton.  Le 
tarif  des  frais  pharmaceutiques  a  été  modifié  par 
arrêté  ministériel  du  31  mars  192O. 

Frais  d'hospitalisation.  —  La  question  des  hono¬ 
raires  médicaux  dans  les  accidents  du  travail,  ainsi 
que  celle  concernant  les  frais  pharmaceutiques  et 
d’hospitalisation,  ont  été  étudiées  par  Adrien 
Peytel  dans  Paris  médical  (numéros  du  10  janvier, 

6  février,  26  juin,  21  septembre). 

D’après  M.  Paul  Boudin  {Conc.  méd.,  24  janvier), 

«  le  tarif  officiel  deviendrait  opposable  aux  médecins 
en  tontes  circonstances,  et  ils  devraient  toujours 
s'en  contenter  ».  Le  même  auteur  s’est  occupé  de 
«  riiosintalisation  des  blessés  du  travail  »  en  réponse 
an  Dr  Pinat,  médecin  contrôleur  expert  de  plusieurs 
compagnies  d’assurances  [Ibid.,  9  mai),  ainsi  que 
des  «  frais  d’hospitalisation  »  [Ibid.,  ix  déc.  1925). 

Dans  les  hôpitaux  de  Paris,  le  nombre  des  jour¬ 
nées  de  présence  motivées  par  des  accidents  du 
travail  s’est  élevé,  pour  l’aimée  1924,  à  no  000  envi¬ 
ron  [Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  Bur.  de  Bienf.,  mai  1926). 
Le  total  des  recettes,  au  double  titre  de  l’hospita¬ 
lisation  et  du  traitement  externe,  a  été  de  près  de 
3  millions.  On  a  compté,  pour  cette  même  année, 

7  à  8  p.  100  d’étrangers  parmi  les  accidentés  du 
travail. 

Impôts.  Fisc.  Loyer. 

Impôts  et  fisc.  —  Au  ..Syndicat  des  médecins  de 
la  Seine,  M.  Oibrie  a  eu  les  occasions  de  donner  des 
éclaircissements  et  des  conseils  appréciés  (1).  Rap¬ 
pelons  ici  les  di.spositions  nouvelles  qui  ont  été 
apportées  aux  lois  du  31  juillet  1917  (art.  35)  et  du 
13  juillet  1925  (art.  9)  ; 

I.e  contrôleur  peut  demander  aux  intéressés  tous  les 
renseignements  suceptihles  de  justifier  l’exactitude  des 

(i)  I,a  question  concernant  «nos  impôts  »  a  été  traitée  par 
M.  Cibric  dans  le  Paris  médical  du  5  décembre  lyj.'î.  De  même, 
M.  Perreau  avait  examiné,  dans  le  numéro  du  aS  uo\  embre  1925, 
les  «  dépenses  médicales  et  l’impôt  sur  le  revenu  général  et 
cédulairc  ».  Siipiaious  encore  des  <>  propos  »  de  M.  J.  Koir 
sur  «  les  lionoraircB  médicau.x  et  le  fisc  »  [Conc.  méd.,  7  février). 


chiffres  déclarés.  S’il  juge  ces  renseignements  insuffi¬ 
sants,  il  établit  la  base  de  l’imposition  et  notifie  au 
contribuable  le  chiffre  qu’il  se  propose  de  substituer  à 
celui  de  la  déclaration,  en  ijidiquant  les  motifs  qui  lui 
paraissent  justifier  le  redressement  ;  il  invite  eu  même 
temps  l’intéressé  à  présenter,  s’il  y  a  lieu,  ses  observations 
par  écrit  ou  verbalement  dans  un  délai  de  vingt  jours. 

Si  le  désaccord  persiste,  il  est  soumis  à  l’appréciation 
d’une  commission  consultative  siégeant  au  chef-lieu  de 
chaque  département  et  comprenant  les  membres  suivants, 
qui  seront  soumis  aux  obligations  du  secret  professionnel 
prévues  par  l’article  23,  paragraphe  3,  de  la  loi  du 
15  juillet  1914  : 

I.e  président  du  tribunal  civil  du  chef-lieu  ou,  en  cas 
d’empêchement,  un  memixre  du  même  tribunal  par  lui 
désigné,  président  ; 

Un  avocat,  un  notaire,  un  médecin  désigné  par  les 
syndicats  des  médecins  du  département  ou,  à  défaut,  par 
le  préfet. 

Rapixeloiis  qu’au  point  de  vue  de  l’impôt  eu 
général,  qui  devrait  s’appliquer  à  tous  les  Français, 
le  professeur  J.-L.  Faure  s’est  révélé  dans  la  Revue 
de  Paris  (15  février),  ainsi  que  dans  divers  journaux 
de  la  grande  Presse,  comme  un  économiste  insoup¬ 
çonné  et  digne  d’attention. 

Loyer.  —  La  question  des  loyers  a  été  examipée 
un  peu  partout,  en  particulier  par  M.  Peytel  dans 
Paris  médical  (6  mars)  :  «  Le  loyer  du  médecin  et 
la  majoration  légale  ».  La  nouvelle  loi  sur  les  loyers 
(lor  avril  1926)  a  été  longuement  commentée  par 
M.  J.  Dmnesny,  dans  le  Concours  médical  du  5  mai- 

Questions  diverses. 

La  Maison  du  médecin.  —  Cette  œuvre  de  solidarité 
médicale,  destinée  à  assurer  une  aimable  hospitalité 
à  des  confrères  atteints  par  l’âge  et  peu  fortunés, 
a  pom'suivi  cette  année  sa  marche  bienfaisante  sous 
l’habile  et  dévouée  direction  du  président  du  conseil 
d’administration,  le  D^  Maurice  Cazin.  La  vente 
de  charité  amiuelle  a  été  encore  fxlus  fructueuse  que 
les  précédentes,  grâce  au  concours  fidèle  de  M.  Bou¬ 
card,  et  au  dévouement  d’un  Comité  de  dames 
patroimesses  présidé  par  Claisse. 

Rappelons  que  le  siège  social  de  l’CFuvre  de  la 
Maison  du  médecin  est  51,  rue  de  Clichy,  Paris  (IX^). 

Foyer  médleal  franco-international.  —  I,»e  rêve 
caressé  depuis  longtemps  est  enfin  parvenu,  après 
des  péripéties  diverses,  à  une  belle  réalisation,  grâce 
à  la  ténacité  de  quelques-uns  panui  lesquels  émerge, 
syntliétiquemeiit,  la  tête  sympathique  drr  D''  Tliiéry, 
secrétaire  général  de  rAssociation  générale  des 
médecins  de  France. 

Aujourd’hui  c’est  chose  faite.  .On  peut  visiter 
et  fréquenter  le  beau  «  foyer  »  .sis  avenue  d'Iéna, 
n»  a  O,  au  second  étage  du  superbe  hôtel  où  habitait, 
de  son  vivant,  le  prince  Roland  Bonaparte. 

Le  Dr  Monnot  est  le  secrétaire  général. 

Tout  médecin  ou  pliannacien  civil  ou  milLtflire, 
les  internes  en  médecine  et  en  plaamiade,  tout 
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confrère  étranger  exerçant  la  médecine  dans  son 
pays,  peuvent  faire  partie  de  ce  Foyer  moyennant 
uns  cotisation  annuelle  de  200  francs. 

Des  parts  bénéficiaires  de  loo  francs,  portant 
intérêt  fixe  avec  dividende  variable,  peuvent  être 
souscrites  par  tous  les  confrères  et  donnent  droit 
au  titre  de  membre  fondateur  avec  admission  tem¬ 
poraire  pour  les  confrères  venant  rarement  à  Paris. 

Un  service  de  renseignements  de  toute  nature  : 
cours,  conférences,  cliniqttes,  stations  climàtiques 
et  hydro-minérales,  excursions,  théâtres,  hôtels,  cartes 
d’identité,  etc.,,  fonctionnera  régulièrement. 

Des  groupements  médicaux,  nationaux  et  inter¬ 
nationaux,  se  multiplient.  D’t’H/oM  médicale  franco- 
ibéro-amér,caine,  fondée  en  1912,  a  poursuivi  sa 
marche  ascendante  sous  la  direction  de  son  fougueux 
et  dévoué  président-fondateur  le  Dr  Dartigues, 
auteur  du  «  Divre  d’or  »  de  rUinfia,  sorte  d’anuuaire 
complet  bourré  de  documents  iconographiques  et 
biographiques  et  de  renseignements  de  toutes  sorte.'. 
De  même,  il  exLste  une  Union  internationale  des 
praticiens  du  monde,  dont  le  Dr  Fernand  Decourt 
est  l’instigateur  et  le  président. 

Fn  France,  les  Médecins  de  Toulouse  à  Paris 
continuent  leurs  agapes.  Ce  furent  ensuite  les 
Médecins  parisiens  de  Paris,  le  Nord  médical,  le 
Caducée  normand,  les  Originaires  de  la  Bretagne,- 
de  l’Alsace,  V  Association  amicale  des  médecins 
lorrains,  las -Médecins  joueurs  d’échecs,  le  Saint- 
Hubert  médical.  Ft  ce  n’est,  sans  doute,  pas  fini. 

N’.oublions  pas  l’ Orchestre  médical  qui  a  ressuscité, 
ni  le  Salon  des  médecins,  auquel  notre  aimable  et 
dé-èbué  collaborateur,  M.  Paul  Rabier,  prête  chaque 
année  ses  soins  jaloux  et  particulièrement  éclairés. 

D’obligation  d’un  diplôme  spécial  d’études  den¬ 
taires  pour  les  docteurs  en  médecine  pratiquant 
l’art  dentaire.  —  Cette  idée  de  grignoter  encore  le 
diplôme  de  docteur  en  médecine,  en  imposant  le 
diplôme  de  chirurgien-dentiste  aux  docteurs  en 
médecine  qui  se  consacrent  à  la  stomatologie,  a 
soulevé  des  protestations.  Iæ  Noir  {Conc.  méd., 

5  mai)  demande  la  suppression  du  diplôme  de 
cliirurgien-dentiste,  lequel  diplôme  avait  été  consi¬ 
déré  comme  transitoire  et  appelé  à  disparaître, 
lorsque  fut  élaborée  la  loi,  actuellement  en  vigueur, 
sur  l’exercice  de  la  médecine.  De  Syndicat  général 
des  médecins  stomatologistes  français  a  fait  appel, 
par  une  «  lettre  ouverte  au  corps  médical  »,  contre 
les  prétentions  des  Fcoles  dentaires  et  du  Syndicat 
des  chirurgiens-dentistes  de  France  {Conc.  méd., 

6  décembre  1925). 

Da  question  a  été  également  traitée  longuement 
dans  le  Journal  de  médecine  de  Bordeaux  du  25  juin 
et  même  dans  la  grande  Presse  {Figaro  du  20  août). 

D’Union  des  syndicats  médicaux  de  France  a 
décidé  de  faire  tous  efforts  dans  le  but  d’obtenir 
l’obligation  du  diplôme  de  docteur  en  médecine 
pour  tous  les  dentistes  {Le  Méd.  synd.,  15  juin). 

Da  commission  d’étude,  nommée  par  le  ministre, 
a  d’abord  demandé  que  le  baccalauréat  de  l’enseigne¬ 


ment  secondaire  fût  exigé  d’une  façon  absolue, 
sans  équivalences  ni  dispenses,  pour  entreprendre 
les  études  dentaires  ;  et  que  fût  créé  un  titre  spécial 
obligatoire  pour  les  docteurs  en  médecine  comme 
pour  les  chirurgiens-dentistes. 

File  a  ensuite  émis  le  vœu  que  : 

Au  cas  où  le  titre  spécial  obligatoire  pour  rcxercice 
régulier  et  permanent  de  l’art  dentaire  ne  serait  pas  créé, 
le  diplôme  concernant  les  études  dentaires,  qui  seraient 
d’une  durée  de  cinq  années,  soit  dénommé  doctorat -en 
chirurgie  dentaire. 

C’est  contre  ce  vœu  que  protestent  les  médecins 
et  les  stomatologistes,  lesquels  n’acceptent  pas  le 
démembrement  continu  du  titre  de  docteur  eu 
médecine. 

Da  réorganisation  du  Service  de  santé  miiitaire 
a  donné  lieu,  de  la  part  de  M.  le  professeur  'fuffier, 
à  des  suggestions  que  ce  grand  organisateur  du 
temps  de  la  dernière  guerre  a  exposées  à  la  tribune 
de  l’Académie  de  médecine  le  16  février  1926.  Il 
s’agit,  dans  les  projets  gouvernementaux,  de  trouver 
et  de  fixer  les  moyens  susceptibles  d’as.surer,  suivant 
M.  'i'uffier  ; 

I.  I/iiistruction  théorique  et  pratique  optima  des 
médecins  militaires. 

II.  D’instruction  technique  militaire  des  m.édecins 
civils,  dits  de  complément,  qui  permettra  leur  adaptation 
rapide  en  cas  de  mobilisation. 

III.  Da  collaboration  confiante  et  cordiale  des  médecins 
militaires  de  l’active  et  des  médecins  de  complément. 

IV.  l,e  respect  maximum  des  finances  de  l’État  déjà 
si  obérées. 

D’auteur  a  sollicité  l’avis  du  corps  médical,  avis 
qui  s’est  exprimé  dans  divers  journauxprofessionnels, 
notamment  dans  le  Concours  médical  (M.  G.  Du- 
chesne)  et  dans  la  Presse  médicale  (M.  îtlarcel  Carret, 
28  avril  et  3  juillet  ;  Jayle  et  Cibrie,  4  août).  Quant 
à  l’Académie  de  médecine,  elle  a  renvoyé  le  travail 
de  M.  'luffier  à  l’examen  d’une  commission  d’études. 

L’Ordre  des  médecins.  —  Cette  question  reste 
sur  le  tapis  des  discussions  académiques  et  courtoises. 
Cinq  projets,  au  moins,  se  disputent  l’honneur  d’une 
réalisation  future  : 

I O  Projet  A  versencq,  de  'l'oulousc,  exposé  de  nou¬ 
veau  par  son  auteur,  à  l’Assemblée  générale  du 
vSyndicat  des  médecins  de  Toulouse,  le  10  dé¬ 
cembre  1925  ;  nouvelle  mise  au  point  dans  le  Bulletin 
médical  des  3-6  février  1926  ; 

2*>  Projet  Verger,  de  Bordeaux  ; 

3“  Projet  Duchesne,  du  Concours  médical,  dont 
l’auteur  établit,  par  comparaison,  les  différences 
séparant  le  texte  Averseucq  du  projet  G.  Duchesne 
(nmnéro  du  4  avril)  qui  s’écarte  d’un  «  Ordre»  ; 

4°  Da  projet  Lenglet,  de  rLhiion  des  Syndicats  ; 
le  syndicat  pour  les  syndiqués,  l’Ordre  pour  les 
non-syndiqués. 

5"  Projet  Ayrenx. 

A  ^Assemblée  générale  du  Syndicat  des  médecins 
de  la  Seine,  du  29  novembre  1925,  le  rapport  du 
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Df  Cibrie  a  été  adopté,  rappelant  que  le  tribunal 
professionnel,  quel  qu'il  fût  (Ordre,  Conseil  de 
famille  ou  Chambre  de  discipline),  devra  s’irispirer 
du  Code  de  déontologie.  C’est  donc  par  l’établisse¬ 
ment  et  par  les  commentaires  de  ce  Code  qu’il  faut 
commencer,  pour  se  mettre  ensuite  à  étudier  les 
modalités  de  nomination,  de  droits  et  de  fonctionne¬ 
ment  concernant  le  fameux  Ordre  des  médecins 
qu’on  attend,  paraît-il,  depuis  Louis-Philippe. 


LA  BONNE  DAME 
DES  ASSURANCES  SOCIALES 

Pr.  MERKLEN 

Professeur  à  In  Paciillé  de  médecine  de  .Stra.s1)omg 

Tl  y  a  qüelqtie  temps  que  je  n’ai  plus  pris  con¬ 
tact  avec  la  Bonne  Dame  des  Assurances  sociales. 
Cependant  sa  grande  œuvre  fait  toujours  couler 
beaucoup  d’encre  et  je  m’efforce  de  ne  rien  perdre 
de  ce  qui  s’écrit  à  son  propos  ;  je  ne  lis  malhëüreu- 
sement  rien  qui  m’enchante. 

Ï1  parait  (jUë  cèftaiiis  ministres  —  àügüres  qui 
ne  se  trompent  jamais  —  avaient  promis  à  la 
Bonne  Dame  que  l’année  prochaine  son  pro¬ 
gramme  d’altruisme  généreux  serait  Voté  et 
entrerait  en  éxécution.  Aussi  s’attriste-t-elle  à 
voir  les  événements  évoluer  au  ralenti.  L’amer¬ 
tume  de  son  sourire  dit  sa  peine  à  l’idée  que  le 
peuple  de  France  continue  à  demeurer  plongé  dans 
l’incohérence  de  l’individualisme.  Elle  veut  igno¬ 
rer  que  l’employé  n’éprouve  aucune  hâte  à  sous¬ 
traire  de  son  traitement  la  cotisation  dont  elle 
attend  l’offrande.  Elle  n’imagine  pas  que  l’ouvrier 
aime  à  être  maître  de  son  salaire  et  supporte  mal 
toutes  les  sortes  d’impôts  déguisés  dont  on  l’oblige 
à- payer  son  bonheur. 

La  Boune  Dahie  ëe  berce  daUs  son  rêve.  Ne  lui 
a-t-on  pas  souvent  parlé  de  la  paix  sociale  fondée 
sur  plus  de  justice,  de  l’union  des  cœurs  dans  la 
fraternité  universelle,  des  assises  du  progrès 
échafaudées  sur  la  solidarité  humaine,  etc.?  Com¬ 
ment  son  système  ne  serait-il  qu’illusion?  Le 
marchand  de  conserves  en  gros  l’a  du  reste  tran¬ 
quillisée  :  «  Pourquoi  n’accepterais-je  pas  votre 
loi?  Simple  question  de  calcul.  Je  multiplie  par  5 
la  somme  qu’elle  me  coûte  tous  les  mois,  et  jë 
majore  mes  pruneaux  d’autant.  »  Que  voilà  bien 
une  clarté  de  raisonnement  qui  laisse  loin  der¬ 
rière  elle  toutes  les  philosophies  ! 

L’avez-vous  vue,  la  Bonne  Dame?  Elle  trône, 
elle  plane,  immuable  dans  sa  béatitude,  le  cœur 
meurtri  des  misères  de  la  ville  et  des  champs, 
baignée  dè  joie  à  la  pensée  que  par  elle  la  vie  sera 


plus  douce  et  le  niai  moins  âpre.  A  ses  pieds  monte 
l’encèns  de  ses  thuriféraires  ;  elle  les  entend  cla¬ 
mer  qu’à  l’abri  de  sa  protection  les  hommes  ne 
connaîtront  plus  que  des  heures  de  calme  et  de 
sécurité,  qu’elle  détient  le  talisman  de  la  santé, 
qu’elle  arrache  à  l’avenir  le  secret  de  ses  imprévus. 

Entre  nous  soit  dit,  je  me  demande  si  sous  la 
dignité  de  ses  apparences  la  Bonne  Dame  n’e.st 
pas  un  peu  ficelle.  Je  crois  volontiers  que  ses  plans 
cachent  quelques  fissures  et  qu’elle  ne  l’ignore 
guère.  Elle  sait  bien  qüe  l’on  ne  fait  pas  d’ome¬ 
lette  sans  casser  des  œufs.  Jë  dbütè  qUe  i’omë- 
lette  soit  bien  réussie  ;  mais  je  ne  doute  pas  que 
les  œufs  cassés  Ue  soient  fournis  par  le  corps  médi¬ 
cal.  Comme  la  Bonne  Dame  ne  peut  se  targuer 
d’aboutir  sans  qu’il  y  ait  sacrifice^  sa  grande 
préoccupation  est  de  se  montrer  assez  ingénieuse 
pour  amener  lés  médecins  à  accepter  bénévole¬ 
ment  le  rôle  de  victimes. 

N’ergotons  pas.  Si  les  asstiraUfces  sociales  dimi¬ 
nuent  d’un  centime  la  somme  globale  encaissée 
pàf  le  corps  médical  français,  c’est  la  porte  ouverte 
aüx  sacrifices  matériels.  Si  les  assurances  sociales 
obligent  un  seul  confrère  à  user  de  procédés  dis¬ 
cutables  pour  faire  face  à  ses  affaires,  c’est  l’ère 
des  sacrifices  moraux  qui  se  fait  jour. 

Il  paraît  essentiel  que  sur  ces  deux  points  le 
médecin  obtienne  ■  toute  garantie  avant  d’accor¬ 
der  sa  participation  aux  assurances  sociales.  A 
titre  d’électeur  conscieüt,  chacun  de  nous  a  le 
droit  d’avoir  sur  la  réformé  ses  opinions  person¬ 
nelles  ;  à  titre  de  médecins,  nous  n’avons  pas  celui 
de  nous  désolidariser  et  de  souffrir  que  les  assu¬ 
rances  lèsent  quiconque  d’entre  nous.  Sinon,  oü 
s’arrêteront  les  dommages? 

La  solution  est  délicate,  et  la  Bonne  Dame 
n’aura  pas  trop  de  toutes  les  ressources,  de  soU 
esprit  délié.  L’expérience  montre  cfüe,  partout  où 
fonctionnent  des  caisses,  celles-ci  ue  peuvent  vivté 
qu’au  détriment  du  corps  médical.  AutremeUt,  il 
leur  faudrait  toucher  des  taux  de  cotisations  4ùe 
ne  sanctionnerait  pas  le  législateur.  Ou  bien  il 
leur  faudrait  renoncer  à  thésauriser  ;  mais  force 
leur  est  de  constituer  des  réserves.  Uiie  collec¬ 
tivité  vivant  par  ses  encaissements  et  grevée  de 
lourdes  charges  ne  peut  se  soustraire  à  l’obliga¬ 
tion  d’accumuler,  soit  Jfoùr  parer  à  l’imprévU, 
soit  pour  étendre  son  chanip  d’action.  Tout  cela 
nécessite  un  bouc  émissaire.  Allez. faire  que  ce  ne 
soit  pas  le  médecin... 

On  m’objectera  que  j’en  juge  par  le  détestable 
système  du  forfait  qui  fonctionne  soüs  mes  yeux. 
Toute  différente  sera  la  loi  à  venir.  Qu’elle  vaillè 
mieux  que  le  forfait,  je  l’espère  bien  ;  mais  ce  ne 
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sera  pas  un  motif  pour  qu'elle  soit  fameuse.  Et 
surtout  elle  ne  paiera  pas  pour  cela  aux  méde¬ 
cins  tout  leur  dû.  Ceux-ci  l’ont  si  bien  compris  que 
déjà  certains  ont  parlé  de  «  sacrifices  nécessaires  ». 
La  Bonne  Dame  a  sans  doute  poussé  un  soupir  de 
satisfaction  le  jour  où  de  nombreux  praticiens, 
dans  leur  désir  de  conciliation,  ont  pensé  voir  les 
choses  s’arranger  de  façon  acceptable.  Sans  doute 
aussi  a-t-elle  déchanté  lorsque,  montrant  qu’il  est 
des  bornes  aux  plus  larges  conces*ions,  ils  ont 
refusé  un  tarif  limitatif  et  proclamé  leur  volonté 
qu’en  aucun  cas  le  paiement  de  leurs  honoraires 
ne  soit  subordonné  aux  possibilités  financières 
des  caisses. 

Cet  ordre  du  jour,  je  l’avoue,  m’a  laissé  rêveur. 
Avec  quoi  donc  les  médecins  comptent-ils  être 
réglés,  sinon  avec  les  possibilités  financières  des 
caisses?  De  deux  choses  l’une  :  accepter  la  loi  ou 
ne  pas  l’accepter.  D’accepter,  c’est  s’en  remettre 
aux  possibihtés  financières  ;  je  ne  vois  pas  d’autre 
alternative.  Ne  pas  l’accepter,  c’est  se  désinté¬ 
resser  de  ces  dernières  et  se  faire  payer  directe¬ 
ment  par  le  malade  tout  .ou  partie  des  honoraires. 
Mais  mettons-nous  bien  en  tête  que,  si  le  malade 
débourse  lui-même,  le  principe  de  la  loi  est  faussé. 
De  législateur  sait  fort  bien  que  le  paiement  de 
quoi  que  ce  soit  par  le  malade,  même  d’un  ticket 
compensateur,  réalise  une  entorse  aux  soins  gra¬ 
tuits.  Voilà  où  le  bât  le  blesse.  Que  nous  importe? 
Daissons-le  face  à  face  avec  l’appHcation  de  ses 
idées  doctrinales  ;  il  apprendra  à  ne  pas  pro¬ 
mettre  plus  qu’il  ne  peut  tenir  et  à  apporter  le 
tact  nécessaire  à  la  gestion  des  affaires.  Si  au 
contraire  nous  nous  saignons  pour  que  soit  sau¬ 
vegardé  le  principe,  devenus  anémiques  ayons  la 
bonne  foi  de  ne  pas  nous  plaindre  et  le  courage  de 
confesser  :  «  Vous  l’avez  voulu.  George  Dandin.  » 

On  pourra  proposer  au  corps  médical  les  com¬ 
binaisons  les  plus  savantes  ;  elles  n’empêcheront 
qu’il  ne  soit  le  mauvais  marchand  de  l’affaire. 
Il  est  en  état  d’infériorité  parce  que  le  Parlement 
est  bien  plus  intéressé  à  défendre  la  masse  de  ses 
assurés  qu’à  plaire  à,quelques  milliers  de  médecins. 
Il  ne  saurait  d’autre  part  espérer  que  les  caisses 
Satisfassent  à  ses  légitimes  exigences  par  le  seul 
produit  de  leurs  cotisations,  sans  rien  prélever 
sur  leurs  réserves.  Aussi  bien  l’écheveau  de  la- 
loi  ne  peut-il  se  dévider  que  par  l’amputation  des 
honoraires  médicaux.  Y  souscrivons-nous,  les 
caisses  sont  sauvées.  Refusons-nous,  ce  sera  la 
loi  boiteuse  et  informe. 

Pour  se  justifier,  si  besoin  en  est,  le  corps  médi¬ 
cal  n’a  qu’à  tenir  à  la  Bonne  Dame  le  discours 
suivant  ; 


«  Ma  Bonne  Dame,  voilà  longtemps  que,  vous 
et  moi,  nous  palabrons  sans  réussir  ànous  entendre. 
Sans  doute  en  prolongeant  la  conversation  ne 
nous  entendron.s-nous  joas  davantage.  Des  méde¬ 
cins  ont  mesuré  votre  toute-puissance  :  avant 
d’avoir  pour  vous  la  force  de  la  chose  votée,  vous 
êtes  déjà  parvenue  à  les  couper  en  deux  sections, 
ce  qui  représente  un  assez  joli  succès  à  votre 
actif.  Vous  avez  commencé  par  diviser  pour  régner. 
Que  leur  réserverez- vous  le  jour  où  vous  serez 
devenue  personnage  officiel?  Excusez-les  de  nour¬ 
rir  quelque  défiance,  moins  sur  vos  intentions 
que  sur  leurs  applications  et  conséquences.  D’affa¬ 
bilité  de  vos  paroles  et  la  douceur  de  votre  regard 
ne  peuvent  les  empêcher  de  redouter  votre  com¬ 
merce. 

«  Comment  ne  pas  approuver  votre  désir  que 
la  maladie  ne  devienne  une  catastrophe  maté¬ 
rielle?  Il  y  a  toutefois  la  manière,  lît  ne  croyez- 
vous  pas  amoindrir  la  portée  morale  de  votre 
oeuvre  en  obligeant  le  médecin  à  contribuer  à  vos 
largesses  sous  forme  de  paiements  minorés  ? 
Gardez-vous  de  répondre  que  ce  n’est  pas  là  une 
de  vos  conceptions  de  base  ;  ce  serait  nier  l’évi¬ 
dence.  Trouvez-vous  qu’il  soit  beau  de  .se  tailler 
une  auréole  avec  l’argent  des  autres? 

«  Trouvez-vous  même  qu’il  soit  d’une  irrépro¬ 
chable  légalité  de  brimer  une  catégorie  de  citoyens 
en  les  freinant  dans  l’exercice  de  leurs  droits? 
De  boucher  et  l’épicier  conserveront  la  faculté 
de  taxer  vos  assurés  au  prix  que  bon  leur  semble. 
Moi  seul,  corps  médical,  qui  gagne  ma  vie  par  la 
grâce  du-diplôme  que  m’a  conféré  votre  comparse 
l’Etat,  j’en  serai  réduit  à  la  portion  congrue.  Vive 
la  justice,  ma  Bonne  Dame  ! 

«  Il  vous  plaît  sans  doute  de  spéculer  sur  ma 
générosité  naturelle.  Vous  m’obligez  à  vous  dire 
à  contre-cœur  qu’efifectivement  j’écoute  souvent 
sa  voix  dans  le  silence  et  sans  en  tirer  vanité.  Mais 
je  prétends  en  rester  maître  et  je  n’accepte  pas 
que  vous  la  réglementiez  au  rabais.  C’est  pitié 
que  de  vouloir  m’arracher  mon  plus  beau  fleuron. 

«  Et  eet  autre  qui  constitue  comme  mes  lettres 
de  noblesse,  le  secret  médical,  vous  accepteriez 
sans  émoi  que  je  vous  l’immole.  Parbleu  !  Il 
entrave  votre  organisation  et  votre  contrôle,  et 
vous  cherchez  comment  sortir  de  l’impasse.  Il  ne 
fallait  pas  y  entrer,  voilà  tout  ;  vous  accumulez 
à  l’envi  les  diflScultés.  En  tout  cas,  je  marque  le 
coup  :  vous  m’avez  permis  de  jauger  la  valeur 
de  votre  considération  à  mon  égard  par  un  manque 
de  tact  à  la  fois  maladroit  et  blessant.  Quand  on 
demande  son  concours  à  une  collectivité  dont  les 
traditions  sont  la  vraie  richesse,  on  commence 
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par  s’engager  à  les  respecter  sans  les  discuter.  Il 
y  a  des  gestes  nécessaires.  Et,  quelque  ennui  que 
je  vous  puisse  causer,  je  revendique  à  tout  jamais 
mon  droit  de  garder  un  secret. 

«Vous  n’avez  i)as  l’air,  ma  Bonne  Dame,  de 
vous  rappeler  que  c’est  vous  qui  êtes  venue  à  moi 
et  qui  m’avez  sollicité  dans  votre  seul  intérêt.  J’ai 
eu  la  correction  de  vous  écouter,  celle  de  m’effor¬ 
cer  de  vous  satisfaire.  Encore  avez-vous  le  front 
de  me  poser  des  conditions.  Voilà  déjà  que  vous 
édifiez  votre  maison  à  l’envers.  Vous  avez  besoin 
de  moi  ;  à  moi  donc  de  parler  le  premier  ;  à  vous  de 
vous  débrouiller  avec  mes  offres.  Vous  avez  assez 
bien  manœuvré  pour  changer  les  rôles.  Eh  bien  ! 
je  vous  le  dis  tout  net  :  en  voilà  assez.  Reprenons 
chacun  notre  liberté  ;  il  en  est  temps  encore.  Quit¬ 
tons-nous  sans  rancune,  mais  quittons-nous. 
Pourquoi  prolonger  une  conversation  où  je  serai 
toujours  le  dindon  de  la  farce?  Eorsque  vous  aurez 
des  propositions  plus  raisonnables  à  m’adresser, 
nous  verrons  à  la  reprendre. 

«  Je  ne  réclame  pas  autre  chose  que  la  continua¬ 
tion  de  l’état  de  choses  actuel.  Vos  assurés,  je  les 
ignorerai  ;  ils  m’honoreront  selon  les  usages 
locaux,  connue  ils  m’honorent  .depuis  longtemps. 
Eux  et  moi  sommes  satisfaits  ainsi  :  nous  n’allons 
pas  nous  brouiller  pour  vos  beaux  yeux.  A  vous, 
ma  Bonne  Dame,  de  vous  entendre  avec  eux  ; 
je  n’ai  pas  à  connaître  les  termes  de  votre  contrat. 

«  Vous  froncez  le  sourcil.  Je  vous  inquiète  donc 
fort? 

«  Je  comprends.  \'ous  ne  voulez  pas  ressembler 
à  votre  voisine,  la  Vieille  Dame  de  la  Mutualité. 
Possible  ;  mais,  permettez-moi  de  vous  le  faire 
remarquer,  je  soigne  mes  malades  ;  le  reste  ne  me 
concerne  pas.  \Aus  avez  déjà  des  projets  plus 
larges  que  votre  ancienne.  Inventez  mieux  encore, 
si  possible,  sans  toutefois  (pie  ce  soit  sur  mon  dos. 

«  Ne  me  faitespas  dire  que  je  méconnais  la  géné¬ 
rosité  de  vos  intentions.  Bien  plus,  je  souscris  aux 
principes  qui  les  ont  dictées.  Ne  me  réfutez  pas 
sur  ce  point.  I/application  est  une  autre  affaire. 
Pour  un  instant  je  vais  vous  concéder  que  les 
avantages  en  surpassent  les  inconvénients,  bien 
que  jamais  je  n’aie  vu  fournie  la  preuve. 

«  Ceci  posé,  vous  êtes  la  première,  je  n’en  doute 
pas,  à  avouer  cpic  vous  devez  en  grande  partie 
votre  réussite  à  mon  incessante  intervention,  de 
jour  et  de  nuit.  Pouvez-vous  dès  lors  admettre, 
sur  le  seul  terrain  de  là  logique,  que,  cheville 
ouvrière  assurant  la  régularité  de  votre  machine, 
je  sois  précisément  le  plus  atteint  par  sa  mise  en 
marche? 

V  I.ogique,  si  vous  l’étiez,  vous  auriez  commencé 
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par  vous  assurer  le  concours  du  corps  médical  en 
lui  garantissant  que  rien  ne  serait  touché  à  ses 
mœurs  et  à  ses  traditions.  Avec  lui  vous  étiez 
très  forte,  et  vous,  teniez  le  bonne  technique.  Mais 
voilà,  pour  cela  il  vous  fallait  des  fonds. 

«  Eh  bien  !  ma  Bonne  Dame,  écoutez  la  vérité 
sur  ce  point.  Il  est  habituel  que  celui  qui  prend 
une  initiative,  à  moins  de  trouver- 'des  gogos,  en 
assume  les  charges  ;  c’est,  si  j’ose  dire,  une  loi  de 
nature.  Or  l’Êtat,  par  un  certain  article  4,  entend 
couvrir  tous  les  frais  possibles  de  maladie  pour 
l’assuré  et  sa  famille.  Soit  ;  mais  alors  à  lui  de  les 
payer  et  de  les  jjayer  leur  prix  réel.  Hors  cette 
saine  observation  des  règles  sociales  les  plus  élé¬ 
mentaires,  il  n’y  a  place  que  pour  une  cote  mal 
taillée. 

«  Mal  taillée  pour  moi  ;  bien  taillée  pour  vous 
qui,  souffrant  à  la  fois  d’impécuniosité  et  de  délire 
des  grandeurs,  jetez  un  œil  d’envie  sur  ma  colla¬ 
boration,  sans  laquelle  vos  projets  perdraient  de 
leur  envergure.  Part  à  deux,  ma  Bonne  Dame,  et 
mon  dû  intégral.  Sans  moi,  je  le  sais  bien,  vous 
chantez  plus  haut  que  votre  lyre. 

«Attention  donc.  Attention  encore  parce  que 
vous  nourrissez  dans  votre  for  intérieur  d’autres 
vastes  pensers.  Vous  voulez  créer  des  hôpitaux 
modèles,  des  établissements  de  convalescence 
incomparables,  des  sanatoriums  luxueux,  etc. 

«  Ici,  ma  Bonne  Dame,  avant  de  prendre  congé, 
je  vous  crie  halte-là.  Avec  quoi  bâtirez-vous? 
Avec  vos  réserves  ;  soit.  Avec  quoi  constituerez- 
vous  vos  réserves?  Avec  l’argent  que  vous  aurez 
gardé  sur  ce  qui  devait  me  revenir.  C’est  donc  moi, 
corps  médical,  qui  réglerai  vos  ’  constructions. 
Allons  plus  loin.  Eorsque  les  palais  seront  écha¬ 
faudés,  vous  les  administrerez  et  vous  m’y  offri¬ 
rez  une  situation  d’employé. 

«  Que  j  ’avais  donc  raison  de  vous  croire  un  peu 
ficelle  !  Votre  plan  se  dessine  admirable  :  les  méde¬ 
cins  \dvant  dans  leur  idéalisme,  vous  construirez 
avec  leur  argent  ;  puis,  comme  vous  aurez  besoin 
d’eux  pour  faire  marcher  la  maison,  vous  les 
inscrirez  dans  vos  frais  généraux.  Oserez-vous 
en  toute  conscience  répondre  que  j’exagère? 

«  Ma  Bonne  Dame,  je  préfère  vous  aviser 
d’avance.  Quand  le  cori)s  médical  entrera 
dans  vos  hôpitaux,  il  entrera  chez  lui.  Il  y  viendra 
en  maître  parce  que  ses  deniers  les  auront  fondés. 
Il  n’y  sera  pas  à  votre  solde  ;  vous  administrerez 
comme  il  l’entendra.  De  ceci  d’ailleurs  nous  avons 
le  temps  de  parler. 

«  Commencez  par  mettre  sur  pied  votre  loi. 
Pour  moi,  je  suis  l’homme  averti  qui  en  vâqt  deux. 
Je  vais  intensifier  ma  propagande  syndicale, 
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fortifier  mes  associations  déjà  puissantes  et  con¬ 
tinuer  à  les  discipliner.  Dans  les  campagnes  et 
les  petites  villes,  l’essentiel  est  terminé  ;  dans  les 
grandes,  les  résultats  sont  déjà  des  plus  impor¬ 
tants.  J'entrevois  le  jour  où  les  médecins  seront 
tous  assez  unis  pour  négliger  les  isolés,  Retenez 
l’expérience  récente  de  l’Alsace  ;  combien  de 
médecins  ont  répondu  à  votre  appel?  Votre  intran¬ 
sigeance  m’est  profitable  ;  elle  sonne  le  ralliement. 
Ceux  d’entre  nous  qui  resteront  à  vous  prêter  une 
oreille  complaisante  .seront  loin  d’être  les  meil¬ 
leurs  ;  vos  assurés  les  jugeront  rapidement  et, 
‘  pour  avoir  voulu  tenir  la  dragée  haute  au  corps 
médical,  vous  discréditerez  votre  œuvre.  Méditez 
mon  pronostic. 

«  Sur  ce,  ma  Bonne  Dame,  je  m’arrête.  Soyez 
sûre  que  je  suivrai  d’un  oeil  attentif  et  intéressé  les 
multiples  tentatives  auxquelles  vous  vous  êtes 
condamnée  pour  avoir  voulu  du  premier  coup 
étendre  à  l’extrême  votre  champ  d’action.  Si 
un  jour  vous  arriviez  à  me  proposer  un  projet  où 
vous  ne  vous  borniez  pas  à  faire  fructifier  votre 
capital  en  me  réservant  un  travail  mal  rémunéré, 
une  combinaison  où  vous  a  j^ez  assez  pris  conscience 
des  soucis  de  moralité  dont  je  m’honore,  ce  jour-là 
nous  pourrions  nous  rencontrer  ;  ne  croyez  pas 
cependant  me  trouver  dans  d’autres  dispositions 
que  celles  où  je  vous  laisse,  ma  Bonne  Dame,  en 
vous  adressant  l’hommage  de  mes  respects.  » 

Voilà  ce  que  je  dirais  à  la  Bonne  Dame  des 
Assurances  sociales,  si  j 'étais  le  corps  médical,  et 
ce  que  je  regrette  que  le  corps  médical  ne  lui  dise 
pas. 


SUR  L'ÉTAT  ACTUEL 
DU  SYNDICALISME  MÉDICAL 
EN  FRANCE 


le  D'  CIBRIE, 

Ancien  président  du  vSyndicat  des  médecins  de  la  Seine. 

Des  quelques  notes  qui  suivent  ne  permettent 
pas  le  développement  d’une  étude  d’ensemble, 
et  depuis  l’origine,  des  syndicats  médicaux  en 
France  ;  mais  un  simple  coup  d’œil  rétro.spectif 
extrêmement  rapide  est  nécessaire  cependant 
pour  en  rappeler  la  genèse  et  en  marquer  les 
grandes  étapes. 

Historique.  —  De  preimer,  en  date,  des  syndi¬ 
cats  médicaux  ie  France  est  —  sauf  erreur  — 
le  Syndicat  des  médecins  de  la  Seine,  et  sa  fonda¬ 
tion  fut  précédée  de  nombreux  essais. 

Nous  ne  parlerons  que  pour  mémoire  de  l’Asso¬ 


ciation  des  médecins  de  la  Seine  créée  par  Orfila 
en  1833,  et  qui  subsiste  —  belle  œuvre  de  mutua¬ 
lité  médicale  —  .sou.s  son  vocable  ancien. 

C’est  en  1881  que  les  D^s  Re  Baron  et  De  Blond, 
de  Paris,  fondèrent  V Associaiion  amicale  profes¬ 
sionnelle  des  médecins  de  la  Seine. 

Dorsque  fut  votée  en  1884  la  loi  sur  les  syndicats, 
les  médecins,  ayant  cru  pouvoir  se  placer  sous  son 
égide,  en  furent  dissuadés  par  un  arrêt  de  la 
Cour  de  cassation  (arrêt  du  25  juin  1885).  Après 
bien  des  luttes  et  des  démarches,  la  ténacité  du 
D*'  De  Baron  eut  sa  récompense.  De  projet  de  loi 
sur  l’exercice  de  la  médecine  du  D^  Chevandier, 
député  de  la  Drôme,  voté  à  la  Chambre  le  13  juil¬ 
let  1892,  portait  : 

ARï'icr.iî  12.  —  A  partir  de  l’application  de  la  pré- 
•scnte  loi,  les  médecins,  cliimrgiens-dcntistes  et  sages- 
femmes  jouiront  du  droit  de  se  constituer  en  associations 
syndicales  dans  les  conditions  de  la  loi  du  21  mars  1884, 
pour  la  défense  de  leurs  intérêts  profcssioimels  à  l’égard 
de  toute  personne  autre  que  l’Iîtat,  les  départements  et 
les  communes. 

C’est  le  30  novembre  1892  que  le  Syndicat  des 
médecins  de  la  Seine  eut  une  existence  légale  (i). 

Des  médecins  qui  se  sont  groupés  sous  le  vocable 
de  Syndicat  l’ont  donc  fait  à  l’origine  parce  que  la 
loi  de  1884  (fiui  leur  fut  applicable,  répétons-le, 
en  novembre  1892)  leur  donnait  une  force  autre¬ 
ment  considérable  pour  la  défense  de  leurs  inté¬ 
rêts  professionnels,  que  la  loi  de  1834  sur  les 
associations,  loi  d’après  laquelle  l’autorisation  don¬ 
née  par  le  Gouvernement  est  toujours  révocable. 

Ce  faisant,  se  groupant  en  syndicats,  les  méde¬ 
cins  d’alors  n’ont  en  aucune  façon  voulu  calquer 
leurs  méthodes  d’activité  sur  celles  des  syndicats 
déjà  existants,  et  la  proposition  même  fàite  il  y 
a  plus  de  vingt  ans  à  une  assemblée  générale  du 
Syndicat  des  médecins  de  la  Seine  de  demander 
asile  à  la  Bourse  du  travail  ne  fut  qu’uneboutade, 
et  rien  de  plus. 

Action  et  résultats.  —  Assez  vite  des  syndicats 
médicaux  se  fondèrent  un  peu  partout. 

D'Union  des  syndicats  médicaux  elle-même  fut 
constituée,  et  bientôt  son  activité  eut  à  s’exercer 
en  particulier  au  .sujet  de  la  loi  sur  les  accidents 
du  travail,  qui  fut  l’occasion  d’une  première 
victoire  grâce  au  dévouement  et  à  la  ténacité  du 
D^  Noir  et  de  quelques  autres.  De  principe  du 
libre  choix  du  médecin  .par  le  blessé  fut  enfin 

(i)  I,es  précisions  ci-dessus  sont  extraites  de  notes  écrites 
pour  le  Syndicat  des  médecins  de  la  Seine  imr  Rocher, 
qui  fut  dés  la  fondation  dji  syndicat  son  ronscil  juridicpie.trés 
éclairé  et  très  écouté. 
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inscrit  dans  la  loi,  mais  après  quelles  diiEcultés 
et  quelles  luttes  ! 

I/a  liberté  de  confiance  fut  une  des  premières 
formules  heureuses  de  la  charte  syndicale. 

I^a  lutte  porta  ensuite  sur  la  suppression  des 
«  forfaits  »  toujours  immoraux,  et  la  nécessité 
de  déterminer  les  honoraires  suivant  l’acte  médi¬ 
cal  :  consultation,  visite  ou  intervention. 

I<es  mutualités,  organismes  puissants  et  nom¬ 
breux,  exploitaient  la  traditionnelle  bonté  du 
médecin,  hes  syndicats  médicaux  entreprirent  de 
lutter  contre  cette  inélégante  façon  de  faire  faire 
systématiquement  la  charité  par  les  autres,  et, 
tout  en  restant  pitoyables  aux  pauvres  gens,  les 
syndicats  médicaux  entreprirent  la  lutte  menée 
avec  un  succès  qui  n’est  pas  encore  complet 
cependant,  contre  les  mutualités  dont  les  adhé¬ 
rents  ne  sont  pas  des  indigents. 

I/a  guerre  avait  sans  doute  déterminé  chez  les 
médecins  comme  chez  les  autres  un  esprit  plus 
combatif.  Des  actions  s’engagèrent  au  sujet  de 
VOfJice  public  d'hygiène  sociale,  au  sujet  du  Ser¬ 
vice  de  santé  militaire,  des  malades  aisés  dans  les 
hôpitaux.  Enfin,  la  grande  lutte  qui  se  termina 
par  une  victoire  syndicale  fut  menée  autour  de 
l’article  64  de  la  loi  des  pensions.  Cette  lutte 
donna  au  corps  médical  l’impression  de  sa  force, 
et  aux  dirigeants  de  l’Union  l’impression  aussi 
qu’ils- avaient  «  leurs  troupes  en  mains  ». 

Déviations.  —  C’est  alors  que  les  dirigeants  de 
l’Union,  soutenus  par  certains  syndicats,  s’enga¬ 
gèrent  dans  une  voie  dangereuse,  et  prétendirent, 
pour  sacrifier  aux  lois  de  l’évolution  sociale,  vou¬ 
loir  en  fait  bouleverser  complètement  l’exercice 
traditionnel  de  notre  profession.  Voyant  grand  et 
loin,  ils  imaginèrent  une  société  évoluée  oü 
l’individu  ne  constituait  plus  une  entité  intéres¬ 
sante,  où  la  collectivité  seule  comptait,  et,  dans 
cette  cité  future,  les  syndicats  médicaux  réali¬ 
saient  la  «  prise  en  charge  »  dé  la  médecine  sociale. 

Cette  «  prise  en  charge  »  était  effectuée  à  l’aide 
de  merveilleux  contrats  collectifs  comportant 
organisations  de  soins,  contrôle  et  commissions 
tripartites,  et  ce  qu’on  appela  alors  le  «  tiers 
payant  ».  C’est  à  ce  moment  que  commencèrent 
les  discussions  passionnées  autour  du  contrat 
collectif,  et  que  s’amorça  la  <1  scission  »  consom¬ 
mée  aujourd’hui. 

Contrat  lollectif.  —  De  contrat  collectif  fait 
certes  incontestablement  partie  des  prérogatives 
syndicales  (i).  Il  est  donc  très  certain  que  per» 

(i)  Voici  Turticlc  a  de»  statuln  du  S>uidicat  de»  médccîuH  drt 
I»  ècinct  définit  bUn  l^objet  du  nxédical  i 
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sonne  parmi  les  médecins  syndiqués  n’est  opposé 
au  principe  même  du  contrat  collectif.  Des  flots 
d’encre  ont  coulé  à  ce  sujet,  des  batailles  se  sont 
livrées,  courtoises  mais  rudes,  où  les  combat¬ 
tants  se  sont  heurtés  pour  ne  pas  s’être  entendus 
au  préalable  sur  la  signification  de  certains  termes. 

A  l’Assemblée  générale  des  syndicats  médicaux 
de  France  du  15  décembre  1922,  le  secrétaire 
général  d’alors  de  l’Union  s’est  écrié  :  «  Mais 
alors  le  contrat  collectif  contient  donc  tout  le 
syndicalisme?  Je  réponds:  momentanément  oui  !  » 
Et  ceci  était  manifestement  exagéré. 

Mais  pourquoi  nombre  de  médecins  ont-ils  pu 
considérer  le  contrat  collectif,  et  surtout  sa  géné¬ 
ralisation  outraiicière,  comme  une  chose  regret¬ 
table?  Il  me  paraît  très  simple  de  l’expliquer. 
Ce  n’est  pas  le  fait  pour  les  syndicats  médicaux 
de  traiter  avec  une  collectivité  qui  a  été  jugé 
déplorable.  Nous  l’avons  vu,  de  par  les  statuts, 
les  syndicats  ont  ce  droit  et  même  ce  devoir. 
Ce  qui  était  jugé  déplorable,  c’était  le  contrat 
collectif  selon  l’esprit  des  dirigeants  de  l’Union, 
portant  organisation  technique  de  soins,  contrôle 
et  le  plus  souvent  tiers  payant.  Des  opposants 
ont  tous  compris  certes  que  le  contrat  collectif, 
véritable  sabre  de  Monsieur  Prudhomme,  pouvait 
servir  à  éliminer  le  tiers  payant,  mais  ils  compre- 

Art.  2.  —  I,e  Syndical  a  spécialement  pour  but  de  défendre 
les  intérêts  professionnels  des  médecins  en  général,  et  de  clia- 
cun  de  ses  membres  en  particulier,  et  notamment  : 

1“  De  résoudre  les  conflits  qui  peuvent  surgir  entre  con¬ 
frères  ; 

2“  De  venir  en  aide  à  ses  membres,  toutes  les  fols  que  les 
intérêt  de  la  profession  l’exigent  ; 

3“  De  protéger  l’exercice  légal  de  la  médecine  contre  tous  les 
empiétements  ; 

4»  D’accorder  les  intérêts  professionnels  à  l’intérêt  social, 
d’intcn’cnir  dans  l’élaboration  de  toute  entente,  de  tout  con¬ 
trat  avec  l’État,  les  collectivités  ; 

De  solliciter  lu  collaboration  des  groupements  professionnels 
de  toutes  espèces,  dans  toutes  circonstances  où  une  organisa¬ 
tion  commune  est  jugée  nécessaire  ; 

De  déléguer  dans  les  postes  créés  par  la  collectivité  les 
membres  du  corps  médical  directement  mandatés  ; 

De  contrôler  les  actes  professionnels  des  délégués  et  les  actes 
professionnels  en  général  ;  d’étudier  et  de  préparer  la  solution 
de  toutes  les  questions  (lui  intéressent  l’évolution  sociale  et 
l’avenir  du  corps  médical  ; 

D’intervenir  près  des  pbuvoirs  publics  et  des  administrations 
IKjur  les  instruire  des  dispositions  jugées  les  plus  utiles  et  les 
plus  favorables  à  l’évolution  socâale,  dans  tous  les  domaines 
de  l’hygiène  publique  et  de  l’organisation  professionnelle 
médicale  ; 

De  s’appliquer  à  faire  respecter  les  lois,  décrets  et  réglements 
régissant  la  profession  médicale,  et  de  collaborer  directement 
ù  la  meilleure  application  de  ces  lois  ; 

5»  De  créer  tous  offices  ou  œuvres  filiales,  utiles  à  la  profes- 

6“  JJn  un  mot,  de  clierclicr  la  solution  pratique  de  toutes  les 
(luestions  ayant  trait  à  la  défense  des  iiitérêts  professionnels 
et  ù  l’exercice  de  la  médecine,  et  d’assurer  par  tous  les  moyens 
(lu’il  jugera  convenables  la  protection  des  intérêts  généraux 
de  la  médecine, 
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liaient  aussi,  et  fort  bien,  que  le  désir  des  diri¬ 
geants  d’alors  était  de  généraliser  un  exercice 
de  la  médecine  calqué  ou  à  peu  près  sur  le  fonction¬ 
nement  de  l’article  64  de  la  loi  des  pensions. 

be  corps  médical  a  déjà  eu  l’avant-goût  un  peu 
amer  de  ce  que  serait  l’extension  de  ce  système 
à  la  grosse  partie  des  clientèles  médicales  ;  c’est 
pourquoi  il  veut  limiter  au  maximum  les  moda¬ 
lités  du  contrat.  I^e  contrat  collectif  type  a  loi 
des  pensions  »,  avec  tarif  limitatif,  s’il  est  étendu 
à  la  majorité  des  clientèles  médicales  en  France, 
aboutit  nécessairement  à  la  négation  de  tout 
esprit  d’ordre  scientifique.  Il  noie  le  médecin  dans 
un  océan  de  paperasses  grâce  auxquelles  le  secret 
professionnel  devient  le  secret  de  Polichinelle. 
Malades  et  médecins  deviennent  l'un  pour  l’autre 
des  numéros,  le  facteur  personirel  «confiance», 
facteur  psychologique  dont  l’intérêt  thérapeutique 
est  indéniable,  disparaît. 

1/ 'inacceptable  contrôle  thérapeutique  est  la 
conséquence  de  l’existence  du  tiers  qui  paye,  et 
ce  dernier  est,  signalons-le  encore,  un  facteur  de 
démoralisation  de  tout  premier  ordre  pour  le 
malade  et  pour  le  médecin. 

De  ce  genre  de  contrat,  le  corps  médical  à  l’heure 
actuelle  ne  veut  plus  à  aucun  prix.  De  contrat 
collectif  reste  possible  cependant.  Dans  l’appli¬ 
cation  des  lois  sociales,  il  est  pratiquement  néces¬ 
saire,  mais  il  doit,  à  notre  avis,  se  borner  à  régler 
les  modalités  d’application  de  la  loi,  —  pour 
permettre  à  celle-ci  de  fonctionner.  L’idéal,  et 
c’est  la  thèse  soutenue  par  le  Syndicat  des  médecins 
de  la  Seine  et  quelques  autres  syndicats  et  par  la 
Fédération  nationale  des  syndicats  médicaux  de  la 
France  tout  entière,  l’idéal  serait  l’entente  directe 
du  malade  avec  son  médecin,  le  paiement  direct 
de  celui-ci  par  celui-là,  dans  les  conditions  de  la 
pratique  ordinaire,  l’assurance  devant  rester  un 
contrat  à  deux  entre  l’assureur  et  l’assuré. 

Les  syndicats  médicaux  devant  les  projets 
d’assurances  sociales.  —  On  a  dit  que  les  partisans 
de  cette  thèse,  pourtant  normale  et  dont  la  réa¬ 
lisation  est  possible  (le  consortium  de  Roubaix- 
Tourcoing  en  a  fourni  la  preuve),  étaient  opposés 
en  fait  aux  assurances  sociales.  Ceci  est  faux. 
Nous  n’avons  pas  à  discuter  le  principe  d’une  loi 
élaborée  dans  l’ordre  politique  ou  plus  simple¬ 
ment  électoral  ;  mais  nous  devons  refuser  nette¬ 
ment  notre  collaboration  au  cas  où  cette  loi  ne 
respecterait  pas  les  conditions  essentielles  d’un 
bon  exercice  de  la  médecine. 

Ces  idées  sie  sont  peu  à  peu  imposées  à  la  niasse 
des  médecins  syndiqués,  et  l'ordre  du  jour  suivant 
a  pu  être  voté  par  plus  de  8  oqo  voix  (585  contre 


et  454  ab.stentions),  à  l’Assemblée  générale  du 
2  juillet  de  l’Ihiion  des  sjmdicats  médicaux  de 
France  : 

I,’ Assemblée  génér.ile  <le.s  syndicats  médicaux  de 
l'Union,  réunie  le  3  jnillct  1926,  irroclame  sa  volonté  de 
maintenir  la  médecine  dans  son  cadre  de  profession 
libérale  : 

A.  Affirme  la  volonté  du  corps  médical  syndiqué  de 
refuser  sa  collaboration  il  la  loi  d'assurances  sociales-: 

i»  Si  celle-ci  permet  la  po.ssibilité  d'un  forfait  quel¬ 
conque  pour  le  réglement  des  honoraires  médicaux  ; 

2“  Si  la  loi  ne  laisse  pas  aux  syndicats  qui  le  voudront 
la  certitude  de  pouvoir  : 

Soit  passer  avec  les  caisses  des  contrats  comportant 
un  tarif  non  limitatif  ; 

Soit  passer  avec  celles-ci  un  contrat  ne  comportant 
aucun  tarif,  le  taux  des  honoraires  étant  établi  par  entente 
directe  entre  le  médecin  et  son  malade. 

B.  Donne  mandat  au  conseil  de  l'Union  : 

(?.  De  faire  connaître  cette  volonté  au  législateur; 

b.  De  préparer  dès  maintenant  la  lutte  par  action 
directe  de  tous  les  syndiqués,  qui  deviendrait  nécessaire 
au  cas  où  le  législateur  ne  tiendrait  pas  compte  de  cette 
volonté  du  corps  médical. 

Lascission .  Unie  n  et  Fédération  natio  nale.  — 

Si  un  ordre  du  jour  aussi  net  et  aussi  clair  avait 
été  voté  l’an  dernier,  la  scission  ne  se  serait  pas 
produite.  Mais  il  faut  bien  reconnaître  que  le 
départ  en  masse  des  dissidents  a  fait  réfléchir 
nombre  de  médecins,  et  que  l’évolution  indénia¬ 
ble  de  l’état  d’esprit  syndical  est  dû  en  grande 
partie  à  l’action  énergique  certes  à  l’intérieur  de 
rUnion,  de  syndicats  comme  la  vSeine,  Orléans 
et  d’autres,  mais  aussi  à  T.-iction  extérieure  de 
la  F'édération  nationale. 

La  scission  s’est  produite,  en  effet,  parce  que 
l’an  dernier  encore  s’affirmaient  deux  tendances  : 
celle  des  syndicalistes  intégraux  :  prise  en  charge 
de  la  médecine  sociale,  médecine  d’assurances 
sociales  suivant  le  type  de  l’article  64  de  la  loi  des 
pensions  ;  et  l’autre  tendance,  celle  des  partisans 
d’une  médecine  libérale  suivant  la  tradition, 
estimant  en  particulier  que  les  futurs  assujettis 
des  assurances  sociales  doivent  bénéficier  d’une 
médecine  absolument  semblable  à  celle  dont  peut 
profiter  le  malade  appartenant  à  la  clientèle  ordi¬ 
naire. 

Nous  l’avons  vu,  les  idées  évoluent  vers  une 
thèse  commune,  et  le  temps  est  proche,  il  faut 
l’espérer,  où  une  symbiose  féconde  des  forces 
encore  opposées  permettra  la  formation  d’un 
organisme  nouveau  qui  ne  sera  ni  l’Union  ni  la 
Fédération. 

■  Cet  organisme,  profitant  des  leçons  de  l’expé¬ 
rience,  prendra  à  l’une  et  à  l’autre  ce  qu’elles  ont 
de  mieux  en  idées  et  en  hommes,  et  pourra  ainsi 
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représenter  très  exactement  Vctul  actuel  de  l’esprit 
syndical  dans  les  milieux  médicaux  français. 

Programme.  —  Cet  état  d’esprit  pourrait 
trouver  .sa  traduction  dans  les  grandes  lignes  d’un 
programme  qui  se  proposerait  ; 

1“  De  dév'elopper  re.sprit  cl’as.sociation,  de  véritable 
confraternité  et  d'union  ; 

2"  De  fournir  .san,s  luarchauder  aux  gouvernemeuts 
quels  qu’il.s  soient  l'appui  et  la  collaboration  la  plus 
large  eu  vue  de  l'amélioration  de  l'hygiène  et  de  la  pro¬ 
phylaxie  envisagées  du  point  de  vue  soeial  ;  • 

3“  De  rejeter  absolumeut  l'utopie  dangereuse  de  «  la 
prise  en  charge  »  de  la  médecine  sociale  ; 

4“  De  combattre  énergiquement  tous  projets  d’où 
qu’ils  viennent  qui  tendraient  à  diminuer  les  préroga¬ 
tives  nécessaires  à  l'exercice  de  notre  profession,  c’est-à- 
dire  à  nous  enlever  la  liberté  de  prescrire,  nous  obliger 
à  violer  le  secret  professionnel  et  à  diminuer  en  quelque 
façon  la  dignité  nécessaire  à  l'exercice  de  la  médecine. 
Ceci  dans  un  intérêt  social  bien  compris  ; 

5“  De  faire  respecter  par  tous  les  grandes  règles  de  la 
déontologie  médicale. 

I/’unioii  véritable  pourrait  ainsi  se  faire,  non 
pas  seulement  entre  nos  deux  grands  organismes, 
Union  et  Fédération,  mais  entre  tous  les  médecins 
de  France,  que  plus  rien  ne  pourrait  retenir  hors 
de  .nos  syndicats. 

Appel  à  tous.  —  Je  voudrais  profiter  de  la 
tribune  que  veut  bien  me  prêter  aujourd’hui 
Paris  médical  pour  tâcher  d’atteindre  les 
7  000  médecins  non  encore  syndiqués  dont  Paris 
contient  proportionnellement  le  plus  gr.and 
nombre. 

Ces  confrères,  hostiles  jusqu’ici  ou  indifférents 
à  l’idée  d’association  syndicale,  ont  pu  voir  que 
chez  nous,  si  les  discussions  sont  parfois  passion¬ 
nées,  toutes  les  idées  peuvent  être  librement 
soutenues.  Qu’ils  viennent  donc  et  entrent  déli¬ 
bérément  dans  l’arène,  apportant  le  concours  de 
leurs  forces  neuves.  Peurs  idées  seront  toujours 
loyalement  discutées  et  le  meilleur  en  sera  retenu. 

L’heure  est  sérieuse  pour  l’avenir  de  la  profes- 
.sion.  Il  faut,  pour  résister  à  la  pression  étatiste, 
un  front  compact  fait  d’une  union  totale. 

Les  temps  sont  passés  des  isolements  égoïstes, 
et  la  tou  r_d  'ivoire  n'est  pas  une  habitation  moderne. 


ÉTAT  ACTUEL  DE 
LTNSPECTION  MÉDICALE  DES 
ÉCOLES  EN  FRANCE  ET  A 
L’ÉTRANGER 


le  D*  L.  DUFESTEL 

SecréUiire  général  de  la  Société  des  inédcciiis 
inspecteurs  des  écoles  de  Paris  et  de  la  Seine. 

L’inspection  médicale  des  écoles  a  pris  un  déve¬ 
loppement  considérable,  depuis  ces  dernières 
années,  dans  presque  tous  les  pays.  Aussi  bien 
en  Europe  qu’en  Amérique  et  dans  le  continent 
océanien,  les  pouvoirs  publics  ont  compris  que 
si  l’on  voulait  sauvegarder  l’avenir  de  la  race, 
il  devenait  indispensable  de  surveiller  attentive¬ 
ment  la  croissance  de  l’enfant,  non  seulement 
pendant  les  premières  années  de  la  vie,  mais  aussi . 
pendant  la  période  scolaire. 

Partout,  on  a  cherché  à  améliorer  les  locaux 
scolaires  et  à  perfectionner  les  conditions  hygié¬ 
niques  dans  lesquelles  doivent  vivre  les  écohers  ; 
partout,  on  a  demandé  au  médecin  scolaire  une 
surveillance  de  plus  en  plus  sérieuse  de  la  crois¬ 
sance  physique. 

L’inspecteur  médical,  qui,  lors  de  la  création  du 
service,  n’était  chargé  que  d’assurer  la  prophy¬ 
laxie  des  maladies  contagieuses,  est  devenu  peu 
à  peu  le  protecteur  de  la  santé  de  chaque  écolier. 

Les  autorités  ont  rapidement  reconnu  l’intérêt 
que  présentait  pour  l’enfant  le  développement  de 
l’inspection  médicale  scolaire  et  les  avantages 
qu’on  pouvait  en  obtenir. 

L’examen  individuel  de  tous  les  écoliers, 
effectué  en  présence  des  parents  conviés  à  la 
visite,  est  actuellement  pratiqué  à  peu  près  dans 
tous  les  pays.  Les  parents  sont  immédiatement 
informés  des  tares  ou  des  affections  décelées  et 
invités  à  les  faire  traiter.  Dans  les  pays  anglo- 
saxons,  et  notamment  en  Angleterre,  des  mesures 
avec  sanctions  sévères  ont  été  édictées  pour 
obliger  le  père  négligent  à  faire  traiter  les  mala¬ 
dies  signalées  par  le  médecin  scolaire. 

Pour  compléter  l’inspection  de  l’école,  on  a 
créé  des  assistantes  d’hygiène  scolaire,  des  nurses 
comme  les  appellent  les  Anglais,  chargées  d’une 
surveillance  effective  des  écoliers  et  des  rapports 
avec  les  familles. 

Des  dispensaires  et  des  cliniques  scolaires 
complètent  dans  de  nombreuses  villes  le  service 
médical.’Le  développement  pris  par  les  œuvres 
de  protection  de  l’écolier  :  les  classes  aérées,  les 
écoles  de  plein  air,  les  preventoria,  les  colonies  de 
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vacances,  etc.,  montre  combien  on  cherche  par 
tous  les  moyens  à  assurer  la  santé  aux  élèves  des 
écoles. 

On  tend  de  plus  en  plus  à  admettre  que  l’écola 
ne  doit  pas  se  contenter  d’être  un  centre  d’enseiJ 
gnement,  mais  qu’elle  doit  également  surveilletf 
le  développement  physique. 

Nous  verrons,  en  passant  en  revue  l’organisa¬ 
tion  de  l’inspection  médicale  scolaire  dans  les 
différents  pays,  comment  cette  surveillance  de 
la  croissance  physique  a  été  comprise'  et  les 
diverses  mesures  qui  ont  été  prescrites  pour 
l’assurer. 


France.  —  C’est  en  France  que  fut  exposé 
le  premier  projet  de  l’inspection  médicale  des 
écoles  et  des  écoliers.  Fe  rapport  présenté  â  la 
Convention  nationale  en  1793  par  Sieyès,  Daunou 
et  Fakanal,  établissait  une  inspection  médicale 
de  tous  les  établissements  scolaires,  avec  examen 
des  écoliers.  Malheureusement,  notre  pays  s’est 
laissé  distancer  par  d’autres  nations.  Nous  atten¬ 
dons  efacore  le  vote  d’une  loi  organisant  dans  les 
départements  l’inspection  médicale  des  écoles. 
Nos  parlementaires  n’ont  pas  trouvé  le  temps  de 
discuter  une  loi  réclamée  par  tous  les  amis  des 
enfants. 

M.  Paul  Strauss,  alors  qu’il  était  ministre  de 
l’Hygiène,  a,  d’accord  avec  son  collègue  de  l’Ins¬ 
truction  publique,  M.  Bérard,  envoyé  le  3  mars 
1924  une  circulaire  aux  préfets  pour  les  epgager 
à  organiser,  avec  la  collaboration  des  conseils 
généraux  et  des  municipahtés,  le  service  d’inspec¬ 
tion  médicale  dans  les  établissements  d’ensei¬ 
gnement.  Mais  déjà  auparavant,  des  maires  sou¬ 
cieux  de  la  santé  des  écoliers  avaient  créé  de 
sérieuses  organisations. 

A  Paris,  le  service  créé  en  1879  et  modifié  en 
1913  ne  répond  plus  aux  nécessités  actuelles. 
En  1923,  le  Conseil  municipal  a  nommé  une  com¬ 
mission  pour  l’étude  d’une  réforme  de  l’inspec¬ 
tion  médicale.  Elle  n’a,  jusqu’à  présent,  résolu 
qu’en  partie  la  création  des  assistantes  d’hy¬ 
giène  scolaire.  Depuis  un  an,  l’Administration  ne 
l’a  pas  convoquée.  A  l’heure  actuelle,  les  examens^ 
pratiqués  par  les  médecins  inspecteurs  n’ont,  le 
plus  souvent,  aucun  résultat  pour  l’enfant.  F’Ad-| 
ministration  n’a  pas  encore  trouvé  le  moyen  de 
faire  suivre  la  fiche  sanitaire  chaque  fois  que! 
l’élève  change  d’école.  Il  en  résulte  que  les  fiches, 
s’accumulent  dans  les  boîtes  et  que  presque  tout 
ce  travail^d’examen  décourage  les  médecips  e1/ 
les  maîtres. 


Mais,  si  la  Ville  de  Paris  est  restée  en  arrière, 
de  nombreuses  municipalités  de  province,  parmi 
lesquelles  on  peut  citer  Lyon,  Saint-Etienne, 
Montbrison,  le  Havre,  Rouen,  Nancy,  etc.,  com¬ 
prenant  l’importance  du  service  de  l’inspection 
médicale  des  écoles,  n’ont  pas  hésité  à  s’imposer  de 
gros  sacrifices  financiers  pour  le  développer.  Il 
est  juste  d’ajouter  que,  dans  ces  villes,  les  services 
d’hygiène  ne  sont  pas  divisés,  comme  à  Paris,  entre 
diverses  préfectures,  et  qu’ils  sont  concentrés 
entre  les  mains  du  directeur  du  bureau  municipal 
d’hygiène. 

A  Lyon,  le  maire,  par  un  arrêté  en  date  du  25  juiir” 
1919,  pris  conformément  aux  conclusions  d’un 
rapport  de  notre  distingué  confrère  le  Dr  Vigne, 
directeur  du  bureau  d’hygiène,  réorganisait 
complètement  le  service.  Les  médecins  scolaires, 
sont  chargés  non  seulement  d’assurer  la  prophy¬ 
laxie  des  maladies  contagieuses  et  de  l’établisse¬ 
ment  du  carnet  individuel  de  santé,  mais,  en  outre, 
ils  doivent  donner  une  fois  la  semaine  des  consul¬ 
tations  en  dehors  des  heures  de  classe  et  faire 
des  conférences  d’hygiène. 

Tous  les  écoliers  sont  examinés  deux  fois  par 
an,  et  ceux  qui  ont  besoin  d’un  examen  plus  appro¬ 
fondi  sont  conduits  par  leurs  parents  ou  par  la 
nurse  scolaire  à  la  consultation  du  jeudi.  Un  dis¬ 
pensaire  médico-pédagogique,  dépendant  du  bu¬ 
reau  d’hygiène,  reçoit  également  le  jeudi  les  éco¬ 
liers  qui  doivent  être  présentés  aux  spécialistes 
pour  préciser  un  diagnostic.  Un  dermatologiste, 
un  oculiste,  un  laryngologiste,  un  chirurgien 
orthopédiste,  un  neurologiste  et  des  dentistes 
fournissent  aux  parents  toutes  les  indications 
nécessaires  et  même  donnent  leurs  soins  aux  en¬ 
fants  indigents. 

Le  service  est  complété  par  des  assistantes 
d’hygiène  scolaire,  dont  le  rôle  est  bien  déter¬ 
miné.  Des  bains-douches  obligatoires  sont  ins¬ 
tallés  dans  différents  groupes  scolaires. 

A  la  suite  des  examens,  le  médecin  scolaire 
dresse  la  liste  des  enfants  qui  lui  semblent  devoir 
être  proposés  pour  un  séjour  dans  les  institutions 
spéciales  :  école  de  perfectionnement,  école  en 
plein  air,  école  d’agriculture,  station  sanitaire, 
ou  pour  participer  aux  colonies  de  vacances  à 
la  montagne  ou  à  la  mer.  La  lutte  pour  la  préser¬ 
vation  de  la  tuberculose  a  été,  à  Lyon,  sérieusement 
organisée.  _ 

Nous  nous  sommes  étendus  sur  l’organisation 
créée  à  Lyon,  pour  montrer  ce  qu’une  ville  pou¬ 
vait  faire. 

A  Saint-Etienne,  le  service  médical  scolaire 
a  été  institué  sûr  les  mêmes  bases. 

Deux  départements,  le  Doubs  et  l’Hérault, 
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ont  organisé  l’inspection  médicale  des  écoles  dans 
toutes  les  communes. 

Dans  le  Doubs,  le  service  fonctionne  depuis 
1920.  De  département  comprend  quatre  centres  ; 
Besançon,  Audincourt,  Montbéliard  et  Pontar- 
lier.  Ces  centres  sont  subdivisés  en  circonscrip¬ 
tions  médicales. 

Des  écoles  primaires  sont  visitées  deux  fois  par 
an  et  les  écoles  maternelles  tous  les'mois. 

Tous  les  écoliers  sont  examinés  individuellement 
dans  le  premier  trimeçtre  qui  suit  la  rentrée.  De 
résultat  est  consigné  sur  un  carnet  médical 
qui  contient  deux  parties  :  une  fiche  de  mensura¬ 
tion,  et  une  fiche  sanitaire.  Da  première  est  rem¬ 
plie  par  l’instituteur  d’après  les  indications  du 
médecin  ;  elle  comprend  l’indication  du  poids,  de 
la  taille  et  dupérimètre  thoracique,  et  mentionne 
en  outre  la  mesure  de  l’acuité  visuelle.  Da  fiche 
sanitaire  est  remplie  par  le  médecin  lui-même  et 
est  conservée  par  lui. 

On  a  réalisé  ici  ce  que  nous  demandons  depuis 
longtemps  :  la  séparation  de  la  fiche  des  mensu¬ 
rations  de  celle  des  affections.  Ce  procédé  pré¬ 
sente  l’immense  avantage  d’intéresser  l’insti¬ 
tuteur  à  la  croissance  physique  de  ses  élèves,  et 
de  l’associer  à  l’inspection  médicale. 

Dans  l’Hérault,  l’organisation  est  un  peu 
différente . 

Il  y  a,  certes,  de  nombreuses  municipalités  qui 
ont  organisé  plus  ou  moins  complètement  le  ser¬ 
vice.  On  peut  dire  qu’il  y  a,  en  France,  un  mouve¬ 
ment  pour  développer  cet  organisme. 

En  Alsace,  à  Strasbourg,  à  Mulhouse  parti¬ 
culièrement,  l’inspection  l'nédicale  scolaire  fonc¬ 
tionne  d’une  façon  parfaite,  à  la  satisfaction  de 
tous. 

Angleterre.  —  En  Angleterre,  l’inspection 
médicale  scolaire  n’existe  que  depuis  1907.  A 
la  suite  du  deuxième  Congrès  international 
d’hygiène  scolaire,  qui  eut  lieu  à  Dondres,  les 
Anglais  organisèrent  un  service  qui  fut  révisé 
en  1921.  Avec  le  grand  sens  pratique  qui  caracté¬ 
rise  la  race  anglo-saxonne,  nos  voisins  eurent  vite 
fait  de  saisir  les  avantages  qu’un  service  bien  or¬ 
ganisé  pouvait  avoir  pour  l’avenir  des  enfants,  et, 
dès  le  début,  ils  cherchèrent  à  en  obtenir  tous  les 
bénéfices. 

D’inspection  médicale  des  écoles  dépend  du 
Board  of  Education  (ministère  de  l’Instruction 
publique);  elle  est  dirigée  par  un  médecin,  le  D^New- 
mann,  assisté  de  six  autres  confrères.  Sous  leurs 
ordres  sont  placés  316  médecins  inspecteurs  des 
écoles,  également  fonctionnaires,  répartis  dans  les 
différents  comtés.  Ils  sont  secondés  par  plus  de 
I  780  praticiens  ou  spécialistes.  Tous  les  enfants 


doivent  subir  au  moins  trois  visites  médicales  pen¬ 
dant  leur  séjour  à  l’école  :  la  première  à  leur 
entrée  à  cinq  ans,  la  seconde  vers  dix  ans,  et  la 
dernière  à  quatorze  ans,  au  moment  de  quitter 
l’école.  Chaque  élève  a  une  fiche  sanitaire  sur 
laquelle  sont  consignés  les  résultats  des  diffé¬ 
rents  examens. 

En  dehors  des  visites  réglementaires,  les  sus¬ 
pects  ou  les  malades  sont  soumis  à  une  surveil¬ 
lance  spéciale.  Pour  la  moindre  indisposition, 
les  parents,  les  maîtres  ou  les  nurses  peuvent 
envoyer  l'enfant  à  la  clinique  scolaire  pour  y 
être  visité  et  traité  s’il  y  a  lieu. 

Des  cliniques  scolaires  existent  dans  presque 
tous  les  centres,  on  en  compte  près  d’un  millier  ; 
quelques-unes  d’entre  elles  ne  sont  organisées 
que  pour  l’inspection,  mais  dans  le  plus  grand 
nombre  on  traite  les  insdispositions  légères  ; 
dans  567  un  service  de  soins  dentaires  a  été  établi  ; 
192  possèdent  un  laryngologiste  pour  les  opéra¬ 
tions  des  amygdales  et  des  végétations  adénoïdes 
et  51  ont  une  installation  de  rayons  X  pour  le 
traitement  de  la  teigne.  Chaque  circonscription 
médicale  possède  un  oculiste,  et  la  clinique  pro¬ 
cure  des  lunettes  au  prix  coûtant  aux  écoliers 
présentant  des  troubles  de  la  vision. 

Ce  qui  démontre  l’importance  que  les  Anglais 
attachent  aux  soins  à  donner  aux  écoliers,  c’est 
le  nombre  des  infirmières  chargées  dans  les 
cliniques  de  ce  service  :  il  est  de  3  092. 

Parmi  les  attributions  des  médecins  inspec¬ 
teurs  se  trouve  la  direction  des  cantines,  institu¬ 
tions  nécessaires  dans  certaines  parties  du  pays 
dans  lesquelles  10  p.  100  des  écoliers  sont  notés 
comme  mal  nourris.  Des  inspecteurs  médicaux 
sont  en  outre  chargés  de  la  surveillance  des  écoles 
d’aveugles,  de  sourds-muets,  d’épileptiques  et 
d’arriérés  ainsi  que  de  l’orientation  profession- 
lielle. 

Mais  nos  voisins,  qui  consacrent  annuellement 
un  budget  de  i  866  454  livres  à  ce  service,  ne  veu¬ 
lent  pas  le  laisser  improductif.  Ils  exigent  que  les 
parents  soignent  les  enfants.  Ceux  qui  se  refusent 
au  traitement,  soit  par  leur  médecin  de  famille, 
s’ils  en  ont  les  moyens,  soit  par  la  clinique  scolaire 
gratuite,  s’ils  sont  pauvres,  sont  d’abord  l’objet 
d’une  enquête  de  police,  puis  de  poursuites  judi¬ 
ciaires,  comportant  l’amende  et  même  la  prison. 

Des  chiffres  suivants  fourniront,  sur  l’impor¬ 
tance  du  service,  des  données  précises. 

En  1920  :  I  819  658  écoliers  (920  948  garçons 
et  898  710  filles)  ont  été  examinés  réglementaire¬ 
ment.  614  594  ont  été  l’objet  d’un  examen  spé¬ 
cial  et  938  016  ont  été  revus. 

On  voit,  par  ces  chiffres,  le  développement 
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pris  par  le  service  de  l’inspection  médicale  sco¬ 
laire  en_  Angleterre. 

Belgique.  —  lîn  vertu  de  l’article  45  de  la  loH 
du  15  juin  1914,  qui  décrète  l’instruction  obliga-  1 
toire,  toute  commune  est  temm  d’établir  un  ser¬ 
vice  gratuit  d’inspection  médicale  scolaire.  I<a  | 
guerre  empêcha  l’organisation  immédiate  de  ce^ 
service,  mais,  dès  1919,  les  autorités  belges  éta¬ 
blirent  un  règlement  pour  obtenir  l’exécution 
de  la  loi  dans  toutes  les  communes.  Il  est  juste 
d’ajouter  que,  dans  de  nombreuses  villes,  l’inspec¬ 
tion  médicale  des  écoles  était  organisée  depuis 
déjà  longtemps.  Actuellement,  toutes  les  écoles 
primaires  et  gardiennes,  communales,  adoptéeSj 
privées  ou  subsidiées,  doivent  être  inspectées 
par  un  médecin.  I^’inspection  médicale  comprend 
au  moins  : 

1“  Un  examen  de  l’enfant  au  moment  de  son 
entrée  à  l’école,  et  un  autre  au  cours  de  chaque 
année  scolaire  ; 

2°  U’examen  plus  fréquent  des  élèves  que  le 
médecin  inspecteur  jugera  devoir  soumettre  à 
une  surveillancejspéciale  et  ceux  qui  lui  seront 
signalés  par  l’instituteur  ou  l’infirmière  scolaire 

3°  En  cas  d’épidémie  dans  la  localité,  la  sur¬ 
veillance  rigoureuse  des  mesures  prophylacti¬ 
ques,  ali  sein  de  l’école  ; 

40  U’inspection  des  installations  sanitaires  etj 
éventuellement,  des  bains-douches  ; 

5°  U’inspection  générale  semestrielle  des  bâti¬ 
ments  'd’école,  de  leurs  dépendances  et  du  mobi¬ 
lier. 

Lé  médecin  inspecteur  établit  la  fiche  sanitaire 
de  chaque  écolier  et  donne  aux  parents  et  aux 
maîtres  les  indications  qu’il  juge  nécessaires  dans 
l’intérêt  de  l’enfant. 

En  Belgique,  l’inspection  médicale  des  écoles  a 
été  réalisée  dans  les  communes  conformément  au 
règlement  dont  nous  venons  de  citer  les  princi¬ 
paux  articles. 

L’examen  des  écoliers  doit  .se  faire  dans  un 
cabinet  à  l’école,  ou  en  dehors  de  l’école.  Ce  cabi¬ 
net  doit  comprendre  les  instruments  suivants  : 
une  bascule,  une  toise,  un  ruban  métrique,  un 
stéthoscope,  une  échelle  optométrique  de  Snellen, 
une  série  de  laines  ou  de  cartons  de  différentes 
couleurs,  trois  tubes  àécouvillons  stériles,  un  ther¬ 
momètre  médical  contrôlé,  une  lampe  à  alcool, 
six  tubes  et  deux  flacons  contenant  l’un  de  l’acide 
acétique,  l’autre  du  réactif  d’Esbach,  enfin  une 
boîte  de  secours. 

Le  médecin  scolaire  est  assisté  d’une  infirmière 
qui  l’aide  dans  sa  tâche. 

Dans  les  grandes  villes,  dans  lesquelles  le  service 

était  depuis  longtemps  organisé,  l’inspection  médi¬ 


cale  a  pris  une  énorme  importance.'  Dans  les  com¬ 
munes  de  l’agglomération  de  Bruxelles,  notam¬ 
ment  à  Sherbeck,  à  Gand,  à  Liège,  à  Anvers, 
l’inspection  médicale  s’étend  sur  les  bains-douches, 
les  cantines  et  l’orientation  professionnelle. 

Nos  voisins  ont  développé  l’orientation  pro- 
essionnelle  d’une  façon  tout  à  fait  remarquable. 

Pays-Bas.  —  En  Hollande,  l’inspection  médi¬ 
cale  des  écoles  est  confiée  soit  à  des  médecins 
fonctionnaires  et  spécialisés,  soit  à  des  médecins 
praticiens.  En  1920,  sur  les  i  221  communes  de 
Hollande,  129  seulement  possédaient  un  service 
médical  scolaire.  Dans  les  villes  de  Amersfoort, 
Amsterdam,  Apeldooen,  Delft,  la  Haye,  Gro- 
ningue,  Haarlem,  Hilversum,  Leeuwarden,  Vlis- 
singen  et  Zwolle,  le  médecin  est  un  fonctionnaire' 
qui  doit  consacrer  tout  son  temps  à  l’hygiène  de 
l’école  et  de  l’écolier.  Dans  les  autres  communes, 
le  médecin  scolaire  est  un  praticien.  Les  autorités 
semblent,  d’après  les  rapports  que  nous  avons 
reçus,  de  plus  en  plus  désirer  que  l’inspecteur 
médical  soit  un  fonctionnaire. 

A  Amsterdam,  par  exemple,  où  l’inspection 
médicale  des  écoles  existe  depuis  1907,  le  service 
fut  confié  au  début  à  douze  médecins  praticiens. 
Après  trois  ans  de  pratique,  le  système  ne  fut 
pas  jugé  comme  répondant  aux  besoins  de  la 
population. 

En  1910,  le  service  fut  remis  à  cinq  médecins 
fonctionnaires.  Depuis  1923,  l’inspection  des 
340  écoles  publiques  et  des  60  écoles  privées 
de  la  ville,  comprenant  une  population  de 
90  000  élèves  environ,  est  exercée  par  quinze  méde¬ 
cins  dont  six  fonctionnaires,  six  demi-fonction- 
paires  et  dont  trois  ont  sous  leur  surveilance 
les  écoles  des  communes  annexées  à  la  ville 
récemment.  Ils  sont  assistés  de  17  infirmières. 
•Tous  les  écoliers  sont  examinés  trois  fois  au  cours 
de  leur  vie  scolaire  :  à  leur  entrée,  au  cours  de  la 
quatrième  année  d’étude  et  à  leur  sortie.  Chaque 
écolier  a  une  fiche  médicale.  Ceux  qui  ont  besoin 
de  soins  spéciaux  sont  signalés  à  la  famille, 
et  l’infirmière  doit  s’assurer  si  le  traitement  est 
Observé. 

Les  enfants  arriérés  sont  placés  dans  une  école 
spéciale  ;  il  en  est  de  même  de  ceux  qui  présentent 
une  diminution  de  l’acuité  auditive  ;  cette  der¬ 
nière  école  comprend  75  élèves.  Les  bègues  ou 
ceux  présentant  un  défaut  de  prononciation 
sont  envoyés  au  cours  municipal  d’élocution. 
Les  enfants  chez  lesquels  on  soupçonne  des  pré¬ 
dispositions  à  la  tuberculose  sont  dirigés  sur  le 
bureau  de  consultation  de  l’Association  ams- 
terdamoise  pour  la  lutte  contre  la  tuberculose, 
Ce  bureau  est  eti  rapports  permanents  avec  les  mé- 
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decins  scolaires  et  leur  donne  toutes  les  indications 
nécessaires.  On  peut  dire  qu’en  Hollande,  malgré 
l’asbence  d’une  loi  établissant  l’inspection  médi¬ 
cale  scolaire,  ce  service  fonctionne  dans  les 
grandes  villes,  et  que  dans  certaines,  comme  nous 
venons  de  le  démontrer  pour  Amsterdam,  il  est 
arrivé  à  un  point  de  perfection  remarquable. 

Danemark.  —  ly’inspection  médicale  y  a  pris 
un  grand  développement.  Dans  aucun  autre 
pays  les  œuvres  complémentaires  de  l’école 
n'ont  été  aussi  développées  qu’en  Danemark  et 
dans  les  autres  Etats  Scandinaves.  Non  seulement  t 
on  pratique  l’examen  des  écoliers,  mais  encore! 
on  cherche,  par  tous  les  moyens  possibles,  à  for-j 
tifier  le  corps  ;  les  jardins  d’enfants,  les  jeux 
de  plein  air,  la  gymnastique,  la  surveillance  de 
l’alimentation,  le  développement  des  colonies  de 
vacances  montrent  avec  quels  soins  l’enfance  est 
surveillée. 

Toutes  les  écoles  publiques  de  Copenhague 
sont  inspectées  par  un  médecin  sous  la  direction 
d’un  médecin-chef  qui  passe  dans  les  étabhsse- 
ments  une  fois  par  an.  De  médecin,  aidé  d’infir¬ 
mières,  doit  examiner  chaque  enfant. 

On  a, créé  des  classes  pour  enfants  à  vue  faible, 
qui  occupent  une  place  intermédiaire  entre  l’é¬ 
cole  régulière  et  les  classes  d’aveugles  ;  ces  orga¬ 
nismes,  placés  sous  la  direction  d’un  oculiste,  ont 
donné  d’excellents  résultats.  Il  y  a  également  une 
école  pour  enfants  tuberculeux  et  des  cliniques 
scolaires  installées  selon  les  conceptions  modernes. 

Suède.  —  Da  Suède  revendique  l’honneur 
d’être  considérée  comme  l’une  des  premières 
nations  ayant  institué  l’inspection  médicale  des 
écoles. 

Dès  1868,  toutes  les  grandes  écoles  secondaires 
avaient  un  médecin.  De  règlement  de  1905  im¬ 
pose  les  règles  que  doit  suivre  le  médecin  scolaire. 
De  médecin  examine  l’élève  à  son  entrée  à  l’école, 
puis  au  commencement  de  chaque  semestre,  en 
présence  du  maître  de  gymnastique  ;  une  fois  par 
an  il  pratique  l’examen  de  la  vue  et  de  l’ouïe. 
Quand  il  en  est  prié,  soit  à  la  demande  du  direc¬ 
teur,  soit  autrement,  le  médecin  doit  faire  l’exa¬ 
men  médical  de  n’importe  quel  élève. 

Des  élèves  pauvres  sont  soignés  gratuitement 
par  le  médecin  scolaire.  Il  assiste  au  moins  une  J 
fois  par  mois  aux  leçons  de  gymnastique  et  il  J 
veille  particulièrement  à  ce  que  les  élèves  n’aient  f 
pas  à  faire  de  mouvements  au-dessus  de  leurs 
forces  physiques. 

Tout  médecin  d’école  doit  consacrer  au  moins 
une  heure  par  semaine  aux  besoins  de  l’école. 
Il  doit  surveiller  les  conditions  de  travail  des 
élèves  dans  les  classes  :  comment  ils  sont  installés 
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par  rapport  à  l’aération  et  à  la  lumière,  comment 
ils  sont  assis, leur  maintien, etc.,  ainsi  que  le  degré 
de  vivacité  intellectüelle  qu’ils  déploient  dans 
leur  travail  et  dans  les  jeux. 

Da  Suède  est  certainement  le  premier  pays 
qui  a  établi  d’une  façon  rigoureuse  la  collabora¬ 
tion  du  médecin  et  du  pédagogue. 

Norvège.  —  D’inspection  médicale  y  est  orga¬ 
nisée,  d’une  manière  générale,  comme  en  Suède  ; 
nous  n’y  insisterons  pas. 

Allemagne.  —  De  service  varie  dans  les 
différents  États  qui  composent  le  Reich.  Dans 
certaines  villes,  comme  à  Mannheim,  le  service 
médical  des  écoles  est  confié  à  un  médecin  fonc¬ 
tionnaire  spécialisé  ;  dans  d’autres,  il  est  assuré  par 
des  praticiens.  A  Berlin,  50  médecins  sous  l’au¬ 
torité  d’un  médecin-chef  assurent  le  service. 

C’est  l’organisation  de  Wiesbaden  qui  a  servi 
de  modèle.  Dorsque  l’enfant  entre  à  l’école,  on 
adresse  aux  parents  une  fiche  sanitaire  et  une 
circulaire  explicative.  Da  fiche  peut  être  remplie, 
si  la  famille  le  désire,  par  le  médecin  de  famille  ; 
dans  le  cas  contraire,  c’est  l’inspecteur  de  l’école 
qui  procède  à  l’examen  individuel  en  présence  des 
parents  convoqués.  Si  le  médecin  estime  que  l’é¬ 
lève  a  besoin  de  soins,  il  inscrit  sur  la  fiche  :  «  Con¬ 
trôle  médical»,  et,  tous  les  quinze  jours,  ces  enfants  - 
lui  sont  présentés.  Dans  plusieurs  villes,  notam¬ 
ment  à  Charlottembourg,  le  médecin  est  assisté 
d’une  infirmière.  Dans  d’autres,  comme  à  Halle, 
le  médecin  est  chargé  de  faire  des  conférences 
aux  parents  le  soir. 

D’examen  individuel  a  lieu  trois  fois  au  cours  des 
années  de  scolarité.  Actuellement,  l’inspection  mé¬ 
dicale  des  écoles  est  généralisée  et  étendue  à 
presque  toutes  les  écoles  des  villes  et  des  campagnes. 

Autriche.  —  Avant  la  guerre,  l’inspection 
médicale  des  écoles  était  organisée  surtout  dans 
les  villes,  notamment  à  Vienne.  De  démembre¬ 
ment  de  l’empire  des  Habsbourg  n’a  pas  permis 
actuelement. d’étendre  ce  service. 

République  Tchéco-Slovaque.  —  D’hygiène 
scolaire  est  pratiquée  depuis  un  temps  très  long 
dans  certaines  villes.  A  Prague,  le  service  remonte 
à  1904.  Actuellement,  il  est  fait  par  quatorze  mé¬ 
decins  assistés  d’infirmières.  Il  n’y  a  pas  de  loi. 
De  ministère  de  l’Hygiène  a  publié,  le  25  juillet 
,1922,  un  règlement  type  à  l’usage  des  médecins 
des  écoles  ;  ce  règlement  doit  être  appliqué  par 
les  autorités  scolaires  dans  toutes  les  localités 
qui  organisent  le  service. 

Tout  enfant  entrant  à  l’école  doit  être  examiné 
et  mis  en  surveillance  pendant  les  six  premières 
.semaines.  I,e  médecin  doit  .surveiller  les  cours 
d’éducation  physique  qui  sont  obligatoires  poür 
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tous  et  eu  exclure  les  écoliers  dont  l’état  de  santé 
est  défectueux.  Il  doit  diriger  personnellement 
les  cours  d’exercice  qui  ont  pour  but  de  remédier 
à  certains  défauts  physiques.  Il  doit  enfin  faire 
les  cours  d’hygiène  aux  élèves  des  classes  supé¬ 
rieures.  En  outre,  il  assiste  à  titre  consultatif 
aux  réunions  du  personnel  enseignant  et  a  •  le 
droit  de  vote  dans  les  questions  qui  intéressent 
l’hygiène  scolaire. 

Royaume  des  Serbes,  Croates  et  Slovènes.  — 

A  Belgrade,  il  y  a  cinq  médecins  scolaires  pour 
les  quatorze  écoles  pubUques.  Dans  les  provinces, 
les  écoliers  sont  examinés  à  leur  entrée  à  l’école  et 
au  moment  de  la  vaccination  lorsqu’on  redoute 
une  épidémie,  par  les  officiers  de  santé  des  dis¬ 
tricts. 

Actuellement,  le  ministre  de  la  Santé  publique 
se  propose  de  rendre  obligatoire  l’inspection 
médicale  des  écoles,  de  créer  des  cliniques  sco¬ 
laires,  des  écoles  spéciales  de  plein  air,  et  même  des 
sanatoria  scolaires.  Un  règlement  vient  d’être 
promulgué  pour  la  création  d’écoles  d’anormaux. 

Italie.  —  Bien  qu’aucune  loi  n’ait  été  votée 
pour  obliger  les  commmies  à  étabhr  l’inspection 
médicale  dans  leurs  écoles,  de  nombreuses  muni¬ 
cipalités,  notamment  dans  les  villes,  l’ont  créée. 

•A  Trieste,  à  Padoue,  à  Gênes,  à  Berganie,  le 
service  a  pris  une  grande  extension.  Partout  on 
s’efforce  de  faire  traiter  les  malingres,  le  nombre 
des  œuvres  de  préservation  des  écoliers  augmente 
chaque  année. 

Espagne.  —  D’inspection  médicale  des  écoles 
fonctionne  dans  un  certain  nombre  de  villes, 
mais  c’est  la  municipalité  de  Barcelone  qui  l’a 
le  plus  complètement  développée. 

Après  l’examen  d’entrée,  les  enfants  sont  classés', 
en  quatre  catégories  :  A)  les  tuberculeux  pulmo- 1 
naires  en  période  de  iron-activité,  qui,,  d’après  lei 
rapport  du  D^  Mias  y  Codina,  médecin-chef  du' 
seryice,  étaient  dans  la  proportion  de  40  p.  100  ; 
B)  ceux  chez  lesquels  la  tuberculose  est  à  l’état 
latent,  17  p.  100  ;  C)  les  anémiques,  28  p.  100  ; 
D)  les  enfants  sains,  15  p'.  100. 

Des  élèves  des  trois  premières  catégories  sont 
spécialement  surveillés. 

Eu  1922,  la  municipalité  avait  créé  44  colonies 
de  vacances  comprenant  chacune  25  à  30  enfants, 
envoyés  pour  quarante  jours  à  la  campagne  ou 
à  la  montagne.  En  plus,  elle  a  fondé  des  écoles  de 
plein  air  pour  les  débiles  et  les  anémiques,  dont 
deux  sur  les  collines  qui  avoisinent  la  ville  et  une 
au  bord  de  la  mer 

A  Madrid,  l’examen  médical  des  écoliers  est 
fait  avec  un  soin  tout  particulier  ;  le  carnet  sani¬ 
taire  note  toutes  les  particularités  observées  : 


ce  n’est  pas  une  fiche,  mais  un  carnet  fournissant 
chaque  année  des  renseignements  détaillés  sur 
l’état  de  santé  de  tous  les  organes.  De  service  est 
dirigé  par  un  médecin-chef  assisté  de  trente  méde¬ 
cins.  Des  spécialistes  n’ont  pas  accès  à  l’école, 
mais  les  enfants  qui  eh  ont  besoin  sont  envoyés 
à  lenr  domicile. 

En  1913,  un  décret  roj'^al  a  fixé  l’organisation 
générale  de  l’inspection  médicale  et  créé  an  minis¬ 
tère  une  commission  permanente  composée  de 
deux  médecins  inspecteurs,  un  pharmacien,  un 
licencié  ès  sciences  et  un  architecte. 

Suisse.  —  D’inspection  médicale  des  écoles  et 
des  écoliers  est  organisée  en  Suisse,  mais  le  fonc¬ 
tionnement  varie  dans  chaque  canton. 

Dans  celui  de  Genève,  que  nous  pouvons  pren¬ 
dre  comme  exemple,  le  service  est  rattaché  à 
la  direction  de  l’hygiène  ;  l’examen  individuel 
des  écoliers,  avec  établissement  d’une  fiche  sani¬ 
taire,  est  pratiqué  par  les  médecins  inspecteurs, 
sous  la  direction  d’un  médecin-chef. 

Grèce.  —  En  Grèce,  tout  au  moins  à  Athènes, 
l’examen  des.  écoliers  est  pratiqué. 

Tunisie.  —  D’inspection  médicale  a  été  établie 
à  Tunis  en  janvier  1924.  D’examen  médical 
des  écoliers  a  révélé,  en  1924-25,  2  283  cas  patho¬ 
logiques  sur  6368  examinés. 

Maroc.  —  De  maréchal  Dyautey,  gouverneur 
du  Maroc,  a,  en  1913,  pris  un  arrêté  organisant 
l’inspection  scolaire.  De  service,  par  suite  de  la 
pénurie  des  médecins,  était  rattaché  à  celui  de 
rAssi.stance  médicale  indigène. 

États-Unis.  —  Dans  tous  les  États,  et  particu¬ 
lièrement  dans  les  grands  centres,  l’organisation 
de  l’inspection  médicale  des  écoles  est  adaptée 
aux  exigences  et  aux  nécessités.  Nous  citerons 
à  titre  d’exemple  le  service  de  New-York.  Il 
relève  de  la  direction  générale  de  l’hygiène,  car, 
dans  ce  centre  d’immigration  qui  reçoit  chaque 
jour  une  population  cosmopolite  d’origines  variées, 
il  importe  avant  tout  d’éviter  le  développement 
des  maladies  contagieuses. 

Tous  les  jours,  les  écoliers  sont  inspectés. 
Tous  défilent  devant  la  nurse,  la  poitrine  décou¬ 
verte,  et  en  ouvrant  largement  la  bouche,  de  façon 
à  dépister  rapidement  les  malades  ;  en  outre,  les 
filles  doivent  montrer  leur  chevelure.  Tout  sus¬ 
pect  est  mis  de  côté  et  soumis  à  l’examen  du  méde¬ 
cin  qui  passe  chaque  matin.  Des  mesures  sévères 
sont  prises  contre  les  contagieux  ou  les  malpropres. 

D’examen  indmduel  avec  constitution  d’un 
dossier  sanitaire  est  pratiqué,  et  tous  ceux  que  le 
médecin  a  signalés  sont  mis  en  surveillance.  De 
développement  pris  par  les  classes  de  plein  air, 
pour  les  malingres  (il  y  en  a  plus  de  cent),  par  les 
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classes  spéciales  pour  les  déficients  de  la  vue 
ou  de  l’ouïe,  pour  les  troubles  de  la  parole  et  pour 
les  arriérés,  montre  l’intérêt'  que  les  autorités 
attachent  à  la  protection  de  l’enfance. 

En  1923,  le  service  à  New- York  était  assuré  par 
81  médecins  et  5  410  nurses  pour  i  086  510  élèves 
répartis  dans  876  écoles. 

Canada.  —  ^'inspection  médicale  fonctionne, 
au  Canada,  tout  au  moins  dans  les  grands  centres. 
A  Québec,  il  y  a  un  médecin-chef  qui  dirige  le 
service.  Il  en  est  à  peu  près  de  même  dans  les 
autres  villes. 

Mexique  et  Républiques  de  l’Amérique  cen¬ 
trale.  —  A  Mexico,  le  service  est  complètement 
organisé. 

Dans  les  Républiques  du  centre  de  l’Amérique, 
il  y  a  des  organisations  plus  ou  moins  complètes. 
Celle  de  l’Equateur  fonctionne  depuis  longtemps 

Brésil.  —  De  grands  progrès  ont  été  réalisés 
dans  divers  Etats,  particulièrement  dans  les  villes. 

Pour  les  campagnes,  l’éloignement  et  le  manque 
de  moyens  de  communication  rendent  impossible 
l’établissement  du  service. 

République  argentine.  —  Dans  la  province 
de  Buenos-Aires,  un  médecin-chef  est  assisté  d’un 
médecin  sous-directeur,  d’un  oculiste,  de  deux 
médecins  inspecteurs  et  de  trois  dentistes.  Ils 
ont  sous  leurs  ordres  sept  médecins  inspecteurs 
de  zones.  Ces  zones  sont  divisées  en  un  grand 
nombre  de  districts,  ayant  chacim  un  médecin. 

L’examen  individuel  avec  étabUssement  d’une 
fiche  sanitaire  est  pratiqué.  Sous  l’impulsion 
du  médecin-directeur,  le  D^  Carlos  S.  Cometto, 
le  service  a  pris  une  importance  considérable. 

Uruguay.  —  L’inspection  organisée  à  Mon- 
tévidéo  s’étend  chaque  jour  dans  les  provinces. 
De  1920  à  1924,  44  709  écoliers  ont  été  visités 
dans  522  écoles  par  les  médecins  scolaires: 

Des  cUniques  scolaires  pour  les  affections  des 
5"eux,  du  uaso-pharyux,  de  la  peau  et  des  dents 
ont  traité  un  nombre  important  de  malades. 

L’inspecteur  médical  doit  examiner  également 
les  maîtres  et  les  maîtresses  ;  en  1924,  i  093  ont 
été  inspectés,  parmi  lesquels  on  a  décelé  15  tuber 
culeux  contagieux  et  25  atteints  de  troubles 
mentaux. 

Australie,  Nouvelle-Qalles  du  Sud.  — 
L’inspection  médicale  fonctionne  régulièrement 
dans  les  villes,  mais  elle  était  rendue  très  difficile 
dans  les  campagnes,  par  suite  des  distances  con¬ 
sidérables  dépourvues  de  médecins.  L’administra¬ 
tion  a  tourné  la  difficulté  en  instituant  une  for¬ 
mation  ambulante.  Travelling  Hospital,  parcou¬ 
rant  les  campagnes  en  inspectant  les  écoles  et  les  > 
écoliers.  Cette  organisation  a  rendu  d’apprécia- 
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blés  services,  malgré  les  difficultés  rencontrées. 

A  Melbourne,  l’inspection  médicale  scolaire 
est  très  développée. 


Nous  avons  tenu  à  montrer  combien  l’inspec¬ 
tion  médicale  des  écoles  a  pris,' depuis  une  ving¬ 
taine  d’années,  un  développement  considérable 
dans  presque  tous  les  pays. 

Le  service  est  généralement  dirigé  par  un  direc¬ 
teur  médecin,  ayant  sous  ses  ordres  des  inspec¬ 
teurs. 

Dans  certaines  contrées,  comme  en  Angleterre, 
il  y  a  un  directeur  central  attaché  au  ministère 
de  l’Hygiène  ou  de  l’Instruction  publique  ;  dans 
d’autres,  il  est  régional  ou  municipal.  Presque 
partout,  on  tend  de  plus  en  plus .  à  concentrer 
tous  les  services  d’hygiène  sous  une  même  direc¬ 
tion  et  à  y  rattacher  l’hygiène  scolaire. 

Il  n’y  a  plus  guère  de  pays  où  le  médecin  sco¬ 
laire  doit  se  borner  à  protéger  la  collectivité  des 
écoliers  contre  les  maladies  contagieuses  ;  presque 
partout,  non  seulement  il  doit  pratiquer  l’examen 
individuel  des  enfants  et  avertir  la  famille  des 
tares  ou  affections  constatées,  il  doit  en  outre, 
avec  l’aide  d’infirmières,  surveiller  l’exécution 
des  mesures  prescrites  pour  la  sauvegarde  des 
élèves  et  collaborer  aux  œuvres  de  préservation 
scolaire.  LescHniques  scolaires  complètent  souvent 
l’organisation  ;  elles  sont  destinées  à  l’examen 
\approfondi  par  les  spécialistes  des  écoHers  signalés 
par  le  médecin  inspecteur  et  au-  traitement  des 
ifidigents.. 

Ces  cliniques  permettent  à  l’école  de  conserver 
son  véri^ble  rôle  qui  est  d’enseigner  ;  fonc¬ 
tionnant  après  les  classes,  elles  ne  gênent  pas  le 
pédagogue. 

Chaque  pays  a  adapté  le  service  à  ses  besoins 
pour  le  plus  grand  bien  de  la  santé  des  écoliers. 
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QUELQUES  ASPECTS 
DU  ROLE  MÉDICAL  DANS 
L’ORIENTATION 
PROFESSIONNELLE 


Professeur  à  l’illcoR 
médical  de  l’Institut  i 
U  service  biologique  de 


Comme  l’iiidiqüe  son  titre,  cet  article  n’envi¬ 
sage  que  quelques  points  de  l’action  médicale  en 
matière  d’orientation  :  ceux  qui  sont  insuffisam¬ 
ment  connus  ou  mal  observés. 

I<e  médecin  doit  intervenir  à  plusieurs  périodes 
de  la  formation  jirofessionnelle,  mais  il  est  indis¬ 
cutable  (et  la  pratique  le  démontré)  que  plüs 
l’intervention  est  précoce,  meilleurs  sont  les  résul¬ 
tats.  En  conséquence,  c’est  au  cours  de  la  der¬ 
nière  année  de  scolarité  que  le  biologiste  doit 
commencer  à  se  préoccuper  de  l’avenir  social  du 
sujet.  A  cette  phase,  qui  précède  l’entrée  à  l’ate¬ 
lier  et  se  confond  par  conséquent  avec  la 
période  scolaire,  nous  avons  donné,  avec  le  Eau- 
fer,  le  nom  dé  «préadaptatiori  professionnelle»  (i). 
Eli  admettant  que  le  lecteur  né  soit  pas  persuadé 
de  la  nécessité  sociale  d’examiner  un  sujet  pré¬ 
cocement,  les  explications  qui  vont  suivre  suf¬ 
firont  à  apporter  des  arguments  eii  faveur  de  cette 
thèse. 

lY*brièntation  professionnelle  s’inspire  d’un  prin¬ 
cipe  sur  lequel  tout  le  monde  est  d’accord  et  qui 
énoncé  (jüe  ioül  sujet  doit  être  dirigé  vers  le  métier 
où,  obtenant  un  maxinmm  de  rendement,  il  n’ éprouve 
qu’un  minimum  de  fatigue  et  d’usure.  Donc,  lors¬ 
qu’on  s'applique  à  rechercher  les  aptitudes  pro¬ 
fessionnelles  d’un  enfant,  il  importe  d’être  ren¬ 
seigné  sur  sa  valeur  biologique,  sur  son  état  de 
santé  et  de  robusticité,  et  c’est  le  médecin  et  le 
médecin  seulement  qui  peüt  fournir  cette  donnée. 

Malgré  l’importance  de  cette  enquête  médico- 
biologique,  beaucoup  d’enfants  ne  sont  pas  exa¬ 
minés  biologiquement  avant  leur  entrée  en  appren¬ 
tissage,  ou  bien  l’examen  est  incomplet  et  super¬ 
ficiel. 

Par  exemple,  le  médecin  passe  une  reviie  rapide, 
se  contentant  de  rechercher  la  présence  de  mala¬ 
dies  graves  pulmonaires,  cardiaques  oii  autres, 
sans  s’attacher  à  relever  des  défectuosités  légères 
et  capables  cependant  de  constitüer  des  causes 
de  défaillance  professionnelle.  Éarfois  l’examen 
est  purement  médical  et  les  ilotions  sur  l’état 

(i)  14  plupiitt  dés  Indications  qui  sont  founiies  au  cours  de 
cet  article  ont  fait  l’objet  d’un  certain  nombre  de  travaux  ou 
communications  résultant  des  redierches  que  l,aùfer  et  moi 
avons  pratiquées,  dans  nos  centres  d’orientation. 


anthropologique,  sur  les  qualités  motrices  et 
surtout  psycho-motrices,  resteilt  ignorées. 

Que  de  fois  aussi  on  voit  le  biologiste  ne  pas 
s’informer  des  habitudes  d’hygiène  personnelle  j 
de  l’hygiène  du  milieu,  des  prédispositions  héré¬ 
ditaires  ou  acquises,  du  passé  pathologique.  Or, 
comment  émettre  une  opinion  décisive  sur  defe 
aptitudes  biologiques  sans  connaître  les  élé¬ 
ments? 

Dans  certains  centres  d’orientation,  le  biolo¬ 
giste  examine  une  fois  pour  toutes  l’enfant,  il 
remplit  scrupuleusement  la  fiche  nlédico-biolo- 
gique,  inais  à  cela  se  borne  son)  activité  :  aucuh 
autre  examen  n’intervient.  Cette  façon  de  pro¬ 
céder  est  insuffisante,  car  il  existe  toute  Une  sérié 
d’actions  préventives,  qui  doivent  se  mani¬ 
fester.  Ce  qui  suit  expose  comment  est  conçu  le 
rôle  médical  et  biologique  dans  les  centres  oii  noüs 
examinons  les  élèves  avant  l’entrée  en  apprètt- 
tissage.  Je  dis  «nous»,  ce  qui  signifie  que  dans 
un  système  d’orientation  bien  organisé,  à  côté  dti 
médecin  ou  des  médecins  ou  biologistes,  doivent 
se  trouver  des  éducateurs,  des  psychologues,  dès 
techniciens,  des  conseillers  de  vocation.  Tous 
coopèrent  étroitement,  examinent  le  sujet  sods 
un  angle  différent,  et  se  concettent  pour  prendre 
la  décision  finale,  qui  n’est  par  conséquent  qu’une 
synthèse. 


Que  demaiide-t-on  tout  d’abord  au  méde¬ 
cin? 

De  signaler  les  défectuosités  pathologiques  qui 
s’opposent  à  l’exercice  du  métier  choisi  :  en  un 
mot,  les  contre-indications  ;  mais  il  y  a  liëu  de 
faire  des  distinctions  parmi  celles-ci,  distinctions 
qui  vont  justement  prouver  qu’un  exameri  médi¬ 
cal  unique,  si  soigneux  fût-il,  ne  peut  suffire. 

Ees  contre-indications  sont  de  deux  sortës  : 
les  unes  sont  des  contre-indications  rédhibitoires; 
absolues,  qui  interdisent  le  choix  du  métier.  Ees 
autres  sont  des  contre-indications  relatives  plus 
légères  et  remédiables.  Confondre  cès  deux  variétés 
est  une  faute  grave  :  car,  en  accordant  une  impor¬ 
tance  excessive  aux  contre-indications  légères,  ori 
en  fait  un  motif  d’exclusion  ;  si  àü  contraire,  eh 
raison  de  leur  légèreté,  on  les  néglige,  il  peüt  arri¬ 
ver  et  il  arrive  souvent  que  ces  défectuosités  vont 
s’accentuer  et  devenir  irrémédiables.  Certes,  il 
n’est  pas  fatal  qu’elles  constituent  unè  gêne  totale 
pour  le  travail,  mais  il  est  assuré  qu’elles^  dimi¬ 
nuent  la  valeur  productive  et  que  beaucoup  d’ac¬ 
cidents  de  travail  sont  dus  à  l’amplification  dë 
tares  légères  méconnues  oü  négligées  au  départ. 

Il  ne  suffit  pas  de  découvrir  ces  contrë-indica- 
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tions  remédiables,  il  faut  les  traiter,  et  les  traiter 
avant  l’etürée  en  apprentissage  :  ceci  amène  logi¬ 
quement  à  réclamer  un  examen  médical  des 
élèves  au  cours  de  leur  dernière  année  d’école. 
Ce  n’est  pas  lorsque  le  sujet  va  avoir  définitive¬ 
ment  quitté  l’école  qu’ü  convient.de  l’examiner  ; 
il  faut  dépister  les  tares  précocement,  afin  qu’au¬ 
cun  retard  ne  se  produise.  C’est  le  système  que 
nous  pratiquons,  et  nous  ne  pouvons  que  nous  en 
féliciter,  car  nous  sommes  à  même  de  pourvoir 
à  temps  aux  mesures  nécessaires  en  décelant  les 
contre-indications  relatives  et  d’éviter  le  risque 
d’écarter  certains  sujets  de  carrières  qu’ils  ont 
choisies.  Déplus,  nous  arrivons  à  ce  résultat  capi- 
.  tal  :  l’enfant  n’aborde  la  vie  professionnelle 
qu’avec  son  maximum  de  faculté  de  travail  et 
non  avec  des  impedimenta  susceptibles  de  s’ac¬ 
centuer  et  de  devenir  définitifs. 

Bien  entendu,  nous  ne  nous  contentons  pas  d’un 
seul  examen  :  il  faut  contrôler  les  effets  du  trai¬ 
tement  et  réexaminer  l’enfant  périodiquement. 
Ces  examens  médicaux,  cette  cure  préventive, 
préparent  le  sujet  à  la  vie  professionnelle  :  ce 
stade  préliminaire,  où  le  médecin  joue  un  rôle 
prépondérant,  mérite  bien  le  nom  de  «  préadap¬ 
tation  professionnelle  ». 


Étant  donnés  les  excellents  résultats  de  ce 
contrôle  avarit  l’êiitrée  en  apprentissage,  bn  est 
en  droit  de  se  demander  si,  dans  un  système 
d’orientationj  qui  prétend  être  bien  ordonné  et 
obtenir  un  maximum  d’efficacité,  il  ne  serait  pas 
utile  d’étendre  encore  l’action  médicale  en  la 
continuant  durant  la  période  d’apprentissage  : 
On  ferait  ainsi  bénéficier  l’orientation  des  acqui¬ 
sitions  de  l’évolution  des  idées  dans  le  sens  pro¬ 
phylactique.  D’expérience  a  souvent  démontré  que 
l’examen  médical  favorise  non  seulement  une 
appréciation  plus  exacte  des  aptitudes,  mais 
encore  leur  sauvegarde  et  leur  développement. 
Indépendamment  des  contre-indications  relatives 
qu’il  est  possible  de  dépister  avant  l'apprentis¬ 
sage,  il  existe  des  tares  latentes  qui  peuvent  appa¬ 
raître  et  s’accroître  au  cours  de  la  vie  profession¬ 
nelle.  Qu’on  n’oublie  pas'  que  î’enfant  entre  en 
apprentissage  au  moment  où  son  organisme  est  en 
pleine  évolution,  où  il  double  le  cap  périlleux  de  la 
puberté.  Or,  à  ce  moment  se  produit  un  change¬ 
ment  de  vie  radicale,  avec  des  entraînements,  des 
imprudences,  etc.  Il  est  donc  nécessaire  de  dépis¬ 
ter  les  premiers  indices  de  nocivité  dès  leur  appa¬ 
rition,  afin  d'éviter  qu’ils  s’amplifient  et  amènent 
des  défaillances  et  des  amoindrissements.  " 


Pour  réaliser  cette  surveillance,  nous  invitons 
(en  ce  qui  nous  concerne)  les  familles  et  les  pa¬ 
trons  à  nous  présenter  les  sujets  une  fois  par  tri¬ 
mestre  la  première  année  d’apprentissage,  puis 
deux  fois  par  an  les  années  suivantes.  Naturelle¬ 
ment,  si  des  troubles  surviennent,  l’apprenti  doit 
être  amené  au  cabinet  médical  sans  délai. 

Grâce  à  cette  méthode  prévoyante,  nous  nous 
rendons  compte  des  influences  professionnelles, 
des  modifications  à  conseiller  dans  l’hygiène  ou 
dans  l’attitude  à  prendre  au  travail  ;  parfois  nous 
conseillons  un  changement  d’occupation  dans  les 
entreprises  où  les"  tâches  sont  diverses.  ^ 

En  somme,  pour  la  sauvegarde  des  aptitudes  et 
de  la  productivité,  il  importe  que  le  médecin  inter¬ 
vienne  à  deux  phases  de  la  vie  :  et  avant  l’entrée 
à  l’atelier  et  au  cours  de  l’apprentissage.  Le  méde¬ 
cin  est  d’ abord  un  contre-indicateur,  puis  un  sur¬ 
veillant  de  santé  et  parfois  même  un  indicateur 
quand  il  s’agit  de  changer  de  direction. 


Il  est  d’usage,  dans  certains  organismes,  de  con¬ 
finer  le  médecin  dans  la  fonction  de  contre-indi¬ 
cateur  et  de  ne  pas  lui  demander  des  avis  sur  l’état 
biologique  du  futur  apprenti.  Toute  décision  sur 
l’orientation,  qui  ne  repose  pas  sur  une  enquête 
médico-biologique,  risque  d’être  imparfaite.  En 
effet,  il  y  a  une  loi  bien  connue  qui  énonce  que 
toutes  les  fonctions  et  toutes  les  aptitudes,  d’un 
sujet  sont  solidaires  les  unes  des  autres  ;  qu’elles 
sont  par  conséquent  en  relation  avec  l’état  de 
santé  et’demaladie.  En  vertu  de  cettè  loi,  le  méde¬ 
cin  est  donc  qualifié  pour  intervenir  au  moment  de 
la  discussion  qui  s’ouvre  entre  les  conseillers  de 
vocation  :  il  a  une  opinion  à  émettre  sur  l’orienta¬ 
tion  de  l’enfant  même  en  dehors  du  cas  déjà  vu, 
où  une  défectuosité  impose  un  changement  de 
direction. 

Il  va  de  soi  que  le  médecin  qui  s’occupe 
d’orientation  doit  être  à  la  hauteur  de  sa  mission  : 
et  c’est  peut-être  l’absence  de  cette  qualité  qui  a 
contribué,  à  diminuer'l’importance  du  médecin 
dans  certains  milieux.  Il  faut  avouer  que  certains 
praticiens,  attachés,  à  des  organismes  d’orientation 
et  chargés  d’examens  médico-biologiques,  sont 
souvent  mal  préparés  à  cette  fonction  :  ou  bien 
ils  ignorent  les  aptitudes  indispensables  à  l’exer- 
cic'e  d’une  profession  et  aussi  les  défectuosités 
corporelles  ou  physiologiques  qui  peuvent  être 
une  condition  de  inauvais  rendemepf;  ;  ou  bien  ils 
savent  mal  rechercher  tme  aptitude  psycho¬ 
motrice,  évaluer  la  dextérité  manuelle  ou  un 
niveau  mental,  etc, 
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he  médecin  peut  à  la  rigueur  objecter  qu'il  n’est 
ni  biologisie,  ni  psychologue  et  que  son  éducation 
lui  permet  de  découvrir  des  tares  morbides,  mais 
'  non  de  discerner  les  qualités  d’une. fonction  et  ses 
variations.  A  cela  on  peut  répondre  que  celui  qui 
n’a  pas  acquis  une  formation  biologique  spéciale 
est  peu  qualifié  pour  s’occuper  d’orientation 
professionnelle,  mais  qu’il  est  aisé  d’acquérir  cette 
formation.  Aussi  cet  article  est-il  destiné  à  mon¬ 
trer  quel  doit  être  le  rôle  médical  en  pareille  ma¬ 
tière  et  le  peu  de  travail  que  doit  fournir  un  pra¬ 
ticien  pour  être  à  la  hauteur  de  sa  tâche  d’orien¬ 
teur.  ijn  médecin  qualifié,  au  moment  où  les 
conseillers  de  vocation  vont  prendre  la  décision 
sur  l'avenir  de  l’enfant,  fera  respecter  le  principe 
que  je  viens  d'énoncer  :  la  solidarité  de  toutes  les 
fonctions  et  leur  interdépendance.  Comment,  en 
effet,  pourrait-on  apprécier  une  aptitude  motrice 
sans  la  mettre  en  relation  avec  l’état  intellectuel? 
Comment  pourrait-on  porter  un  jugement  sur 
l’intelligence  d’un  apprenti  sans  tenir  compte  de 
son  évolution  somatique  et  pubertaire,  de  l’état 
de  son  système  nerveux,  de  soq  caractère?  Il  y  a 
des  corrélations  multiples  qui  se  présentent,  et  un 
médecin-biologiste  a  un  rôle  de  premier  plan  à 
■  jouer. 


Dans  tout  métier  sont  combinés  deux  éléments 
principaux  : 

Un  élément  moteur,  consistant  en  gestes  pro¬ 
fessionnels,  en  actes  répétés,  devenant  aisément 
automatiques  ; 

2°  Un  élément  intellectuel,  qui  fait  comprendre 
l’importance  de  ce  qu’il  y  a  à  faire,  qui  discipline 
l'énergie,  qui  la  rend  adéquate,  qui  perfectionne 
le  geste,  le  surveille,  le  rend  sobre.  C’est  encore 
l'intelligence  qui,  le  cas  échéant,  transforme  un 
geste  devenu  habituel  et  permet  de  nouvelles 
adaptations.  Ce  dernier  point  est  de  la  plus  haute 
importance  pour  l’avenir  professionnel,  car  l'ins¬ 
tabilité  du  milieu  actuel  fait  que  les  métiers  et  les 
besoins  auxquels  ils  correspondent  doivent  chan¬ 
ger  très  .souvent  ;  il  importe  donc  que  le  jeune 
homme  puisse  passer  sans  trop  de  difficultés  d’une 
tâche  à  une  autre  et  soit  capable  d’exercer  plu¬ 
sieurs  systèmes  d'aetivité.  Bref,  l'intelligence 
gouverne  les  forces  agissantes  c’est  Vapitude  des 
aptitudes  1 

De  iMologiste  doit  donc  être  capable  d'apprécier 
une  intelligence  et  de  mesurer  un  niveau  mental, 
et  c’est  encore  lui  qui  a  la  tâche  de  rechercher  les 
rdatîons  ent  re  la  forme  intellectuelle,  l’état  soma¬ 
tique  et  physiologique,  et  certaines  perturba-  ’ 
tions. 


Mais  après  avoir  évalué  un  niveau  mental,  le 
biologiste  n’a  pas  terminé  sa  tâche  :  il  doit  inter¬ 
préter  le  résultat  obtenu  et  ne  pas  oublier  que,  si 
la  psychométrie  a  de  nombreux  mérites,  on  ne  doit 
pas  lui  accorder  une  valeur  absolue.  Ses  données 
sont  utilisables  à  la  condition  de  les  confronter 
avec  les  constatations  scolaires,  et  aussi  avec  les 
notions  obtenues  par  l’enquête  médicale  et  anthro¬ 
pologique.  De  psychologue  ne  doit^  jamais  oublier 
que  le  rendement  scolaire  a  aussi  une  valeur  indi¬ 
cative  considérable.  Du  moment  qu’un  élève  réus¬ 
sit  bien,  on  est  en  droit  de  supposer  que  son  intel¬ 
ligence  est  vive  et  de  bonne  qualité.  Mais  se  baser 
sur  le  seul  rendement  scolaire  serait  aussi  impru¬ 
dent,  car  il  n’est  pas  niable  que  tel  sujet  brillant  à 
l’école  est  très  ordinaire  une  fois  lancé  dans  la 
vie,  et  inversement  un  élève  très  médiocre  se 
révèle  bien  doué  une  fois  en  apprentissage. 

Ce  qui  tend  à  démontrer  que  tous  les  moyens 
d’investigation  doivent  être  utilisés  .afin  qu’ils 
se  contrôlent  mutuellement.  Et,  du  reste,  la 
méthode  psychométrique  elle-même  (ainsi  que  je 
l’ai  fait  prévoir)  doit  être  interprétée  en  tenant 
compte  des  données  anthropométriques.  En  voici 
la  démonstration. 

Nous  avons  l’habitude  de  régler  les  décidons 
d’ordre  éducatif  d’après  l’âge  réel  d’un  sujet. 
D’entrée  à  l’école,  la  sortie,  l’époque  de  l’appren¬ 
tissage,  tout  est  basé  sur  l’âge  réel,  Vâge  çhmto- 
logique.  Certes,  cette  règle  convient  au  plus  grand 
nombre,  mais  il  y  a  des  exceptions  et,  en  effet, 
l’anthropologie  nous  enseigne  que,  chez  certains 
êtres,  la  croissance  est  en  avance  ou  en  retard  ; 
ce  que  j 'appelle  Vâge  miihropologiqm  ou  biologiqiue 
ne  coïncide  pas  avec  l'âge  chronologique.  iCette 
situation  est  bien  comme  dans  [les  milieux  mili¬ 
taires,  où  la  sélection  est  faite  d’une  manière  très 
soigneuse.  Devant  les  conseils  de  révision  se  pré¬ 
sentent  un  certain  nombre  de  jeunes  gens  qui  ne 
sont  pas  aptes  au  service  militaire  et  qui  sont 
ajournés.  Un  ou  deux  ans  après,  leur  crois^uce 
retardée  a  progressé  et  dis  attdgnent  le  coqjfieient 
de  xobustieité  normale.  Ce  qui  se  passe  .à  vingt 
ans  existe  aussi  à  .douze,  treize  et  quato.i^e  ans  : 
à  ce  moment  existent  des  croissances  biologiques 
retardées  .qui  entraînent  du  même  coup  un  retard 
de  croissance  mentale  :  bien  des  .évolutions  se 
font  parallèlement.  Or,  si  on  apprécie  un  de  ces 
retardés  d’après  le  rendement  pédagogique  ou  par 
la  méthode  des  tests  sans  tenir  compte  des  données 
biologiques  [taiîle,  poids,  périmètre  thoracique, 
puberté  (i)],  la  conclusion  sera  qu’il  est  porteur  ■ 
d'uîie  intdffig'ence  médiocre,  que  ses  aptitudes 

<i)  SwAscUciqiachiw,  wy.  oi«L.cuiwi.u(ûcaUouaa  c^ogii^idcs 
aliénistes  et  neurologistes,  igeo;I,a  i>ui>cfté4«$ajaonaMn(, 
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laissent  à  désirer,  qu'il  est  au-dessous  des  enfants 
de  son  âge.  En  comparant  au  contraire  cet  élève 
à  ceux  de  son  âge  biologiqufe,  la  conclusion  est  tout 
à  fait  différente  :  il  est  permis  d’affirmer  que  cet 
enfant  peut  évoluer,  qù’il  possède  une  capacité 
de  développement  normale  et  que  dans  un  an, 
deux  ans  au  plus,  il  obtiendra  un  niveau  mental 
aussi  régulier  que  les  autres.  Cette  situation,  qui 
n’est  pas  rare,  démontre  péremptoirement  l’uti¬ 
lité  de  tenir  compte  de  toutes  les  données  recueil¬ 
lies  (i). 


Si  l’on  admet  le  principe  de  la  préadaptation 
professionnelle,  il  est  bon  de  l’admettre  dans  sa 
totalité  :  or,  puisqu’il  est  intéressant  de  préparer 
l’enfant  à  la  vie  professionnelle  dès  l’école,  il  est 
tout  aussi  intéressant  de  rechercher  dès  l’école  les 
qualités  ou  les  défauts  des  aptitudes  afin  de  tirer 
un  meilleur  parti  des  premières  et  de  neutrahser 
les  seconds.  Cette  question  est  du  reste  d’actualité 
et,  pour  la  résoudre,  la  présence  du  médecin  et  du 
biologiste  est  indispensable.  Sans  cela,  on  risque 
de  compromettre  l’avenir  social  d’un  enfant  et 
de  prendre  des  décisions  injustifiées. 

Al’exemple  de  ce  qui  se  passe  à  l’étranger  (États- 
Unis,  Allemagne,  Belgique),  les  milieux  éducatifs 
français  se  préoccupent  de  fournir  aux  écoliers 
une  instruction  conforme  à  leurs  aptitudes  : 
aux  mieux  doués  est  donnée  une  éducation  plus 
solide,  plus  spéciale,  plus  poussée,  ce  qui  cons¬ 
tituerait  une  pépinière  de  contremaîtres,  d’excel¬ 
lents  ouvriers,  bref,  une  éUte,  Par  ailleurs,  en 
fournissant  aux  mal  doués  et  aux  moins  bien  doués 
une  éducation  plus  simple  et  mieux  appropriée, 
on  obtiendrait  un  rendement  plus  favorable  : 
il  y  aurait  moins  .de  déchets  (2).  Pour  atteindre  ce 
but,  il  a  été  créé  en  France  quelques  classes  pour 
les  mieux  doués,  et  il  est- dans  l’intention  de  ceux 
qui  (Jirigent  l’enseignement  primaire  de  continuer 
ces  essais  de  classes  sélectives.  Un  décret  de  1922 
a  prévu  des  classes  d’entraînement  pour  les 
moins  bien  doués  et  les  arriérés  pédagogiques  ;  et 
enfin  la  loi  du  15  avril  1909  a  organisé  l’enseigne¬ 
ment  des  anormaux, 

(1)  Tout  cet  exposé  des  relatioas  entre  les  aptitudes,  l’état 
Mental  él  l’état  bio-pathologique  est  extrait  de  mon  rapport 
(Sur  les  principes  physiologiques  qui  président  à  l’éducation 
de  l’apprenti)  à  la  quatrième  journée  de  l’Apprentissage  à 
Colombes,  28  octobre  1926. 

(2)  Poiur  plus  amples  renseignements,  vay.  notre  article: 
Capacité  de  tra-vail  et  état  biologique.  I,es  premiers  et  les 
derniers  des  classes.  Enfants  bien  doués  et  mal  doués  {Progrès 
ptfdical,  14  août  1926). 


Je  suis  partisan  de  cet  enseignement  sélectif, 
qui  intéresse  au  plus  haut  point  l’avenir  profes¬ 
sionnel  de  la  jeunesse  et  la  prospérité  de  la  main- 
d’œuvre,  mais  à  cette  condition  expresse  (souvent 
non  remplie  !)  ;  que  la  sélection  des  élèves  se  base 
sur  leurs  qualités  dûment  constatées  par  une 
enquête  complète,  à  la  fois  médicale,  biologique  et 
pédagogique.  Trop  souvent  le  choix  n’est  fait 
qu’après  le  classement  scolaire,  le  premier.quart 
de  la  classe  représentant  les  bien  doués,  le  dernier 
les  mal  doués.  Ce  système  de  recrutement  est  insuf¬ 
fisant  s’il  n’est  pas  rectifié  par  la  psychométrie  et. 
si  la  médecine  ne  se  préoccupe  pas  de  l’état  de 
santé  et  de  croissance. 

Avec  Baufer,  nous  avons  opéré  le  classement 
rationnel  de  quelques  classes  et  nous  avons  fait 
les  remarques  suivantes.  Parmi  les  premiers  des¬ 
classes,  il  faut  distinguer  : 

1°  Ceux  qui  ont  une  supériorité  mentale  incon¬ 
testable  :  ce  sont  les  très  bien  doués,  qui  repré¬ 
sentent  une  valeur  professionnelle  précieuse  et 
sont  susceptibles  de  créer  une  élite  ; 

2°  Ceux  qui,  relativement  aux  élèves  de  leur 
âge  chronologique,  sont  supérieurs,  mais  dont 
la  croissance  anthropologique  est  en  avance  sur 
l’âge  réel  :  ce  sont  des  précoces,  qui,  à  douze  ans, 
ont  les  caractères  somatiques  et  psychiques  de 
quatorze  et  quinze  ans.  Cette  [supériorité  peut 
n’être  que  transitoire  et  les  autres  élèves  réguliers 
les  rattrapent  à  un  moment  donné.  Sans  l’analyse 
psychométrique,  qui  étudie  chacune  des  facultés 
séparément,  et  sans  l’enquête  médico-biologique, 
ces  types  de  bien,  doués  ne  peuvent  être  distin¬ 
gués. 

Si  nous  prenons  le  groupe  des  moyennement 
doués  (ceux  qui,  dans  le  classement  scolaire, 
figurent  avec  le  detixième  et  le  troisième  quart), 
et  si  nous  analysons  leurs  facultés  en  même  temps 
que  nous  examinons  leur  état  bio-pathologique, 
nous  découvrons  quelques  élèves  ayant  des  apti¬ 
tudes  supérieures  méconnues.  Sans  parler  de  ceux 
qui  n’ont  fait  aucun  effort  en  raison  d’une  éduca¬ 
tion  maladroite  ou  inintéressante,  il  en  est  qui 
sont  affectés  de  troubles  organiques  répandant  un 
nuage  sur  leurs  qualités  psychiques.  Ils  ne  peuvent 
révéler  leurs  forces  latentes,  sinon  au  cours  d’un 
examen  psychométrique.  Mais  ces  bons  élèves 
méconnus  soumis  à  un  traitement  et  une  hygiène 
appropriés  redeviennent  plus  brillants  et  sont 
capables  parfois  de  figurer  dans  un  degré  supé¬ 
rieur. 

En  résumé,  si  Ton  veut  organiser  un  ensei¬ 
gnement  sélectif  rationnel,  il  con-vient  d’examiner 
intégralement  (et  non  superficiellement  ou  par¬ 
tiellement)  les  écoliers. 
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Pour  connaître  intégralement  un  écolier  qui  va 
entrer  en  apprentissage,  il  faut  aussi  recherclier 
un  autre  élément  psychique  souvent  oublié  malgré 
sa  prépondérance,  c’est  le  caractère  :  sa  forme,  ses 
qualités  et  surtout  ses  défauts  'exercent  uiie 
influence  considérable  sur  la  valeur  sociale  d’un 
individu.  Lorsqu’on  examine  les  causes  de  non- 
réussite  dans  les  diverses  carrières  oTi  des  change¬ 
ments  de  profession,  en  somme  de  mauvaise 
orientation,  on  s’aperçoit  que  l’influence  du  carac¬ 
tère  se  fait  sentir  40  à  50  fois  sur  100  !  La  vie,  a- 
t-on  dit,  estune  lutte  decaractères  :  c’est  juste,  car 
un  être  merveilleusement  doué  au  point  de  vue  des 
aptitudes  psycho-motrices  peut  ne  pas  s’accom¬ 
moder  du  métier  choisi  s’il  est  porteur  de  cer¬ 
taines  attitudes  caractérielles,  et  plus  encore  si  ce 
caractère  est  nettement  défectueux.  Les  exemples 
en  abondent  :  certains  sujets  ne  peuvent  se  plier 
à  un  métier  sédentaire  ;  il  en  est  de  vifs,  d’impul¬ 
sifs,  de  susceptibles  qu’il  ne  faut  à  aucun  prix 
mettre  en  contact  avec  le  public.  Le  médecin- 
biologiste  est  qualiflé  pour  apprécier  ce  qu’il  peut 
y  avoir  d’anormal  dans  des  réactions  personnelles 
et  lui  seul  est  capable  déjuger  sainement  un  carac¬ 
tère.  De  plus,  c’est  le  médecin  doublé  d’un  hygié¬ 
niste  qui  est  à  même  de  remédier  à  certaines 
défectuosités  caractérielles.  C’est  là  un  rôle  bien 
méconnu  dans  la  plupart  des  centres  d’orienta- 
tioji  !  Et  c’est  d’autant  plus  regrettable  que  main¬ 
tes  fois  on  peut  réformer  un  caractère  ou  tout  au 
moins  diminuer  l’intensité  de  sa  tare.  Par  nos 
enquêtes  médico-biologiques,  nous  avons  établi 
un  fait  important  :  c’est  .celui  de  la  corrélation 
entre  les  troubles  caractériels  et  les  altérations 
physiques  :  des  altérations  digestives,  des  excès 
de  boisson  ou  de  café,  des  fatigues  résultant  de 
veilles  accentuent  une  tendance  à  l’excitabilité 
et  la  rendent  inacceptable.  Une  thérapeutique 
judicieuse  remédie  à  ces  inconvénients.  En  rap¬ 
prochant  les  constatations  résultant  et  de  nos 
fiches  de  caractère  et  de  nos  fiches  médicales, 
nous  avons  trouvé  que  dans  67  p.  100  des  cas,  les 
altérations  viscérales  s’accompagnent  de  troubles 
caractériels  ;  tandis  que  nous  n’avons  trouvé,  chez 
les  enfants  bien  portants,  que  12  p.  100  de  pertur¬ 
bations  du  caractère. 

Comme  la  plupart  de  ces  défauts  disparaissent 
bu  s’atténuent  avec  les  altérations  viscérales  et 
peuvent  au  contraire  s’enraciner  ou  s’aggraver 
avec  elles,  on  voit  quel  immense  intérêt  s’attache 
à  dépister  précocement  ces  troubles  et  les  altéra¬ 
tions  afin  d’y  porter  un  remède  efficace. 

J’ose  dire  que,  si  tous  les  futurs  apprentis 


étaient  examinés  de  ce  point  de  vue,  nous  consta¬ 
terions  moins  d’erreurs  dans  les  conseils  d’orien¬ 
tation. 

Cet  exposé,  malgré  sa  brièveté,  suffit  à  démon¬ 
trer  combien  important  est  le  rôle  du  médecin  en 
matière  d’orientation  professionnelle,  et  aussi 
combien  souvent  ce  rôle  n’est  pas  rempli  ou  l’est 
insuffisamment.  Cette  manière  de  concevoir 
l’orientation  professionnelle  n’est  peut-être  pas 
conforme  aux  traditions  :  j  ’estime  que  le  souci 
de  chercher  l’amélioration  de  l’organisme  du  futur 
apprenti  et  de  le  préparer  à  la  vie  sociale  doit  être 
un  principe  universellement  admis.  Et  en  termi¬ 
nant  je  répéterai  ce  que  nous  disions  dans  un 
rapport  à  M.  le  directeur  de  l’Enseignement  pri¬ 
maire  de  la  Seine  (i)  :  en  somme,  pour  répondre  à 
son  but,  pour  produire  toutes  ses  réalisations, 
l’orientation  se  présente  aussi  comme  une  revue 
d’hygiène  ;  et  cet  aspect,  que  nos  recherches  ont 
bien  mis  en  lumière,  n’avait  guère  été  envisagé 
jusqu’ici.  C’est  une  oeuvre  d’hygiène  personnelle, 
car  si  on  ne  dépiste  pas  les  altérations  qui  modi¬ 
fient  les  aptitudes  physiques  ou  psychiques,  si 
on  ne  les  corrige  pas  au  préalable,  on  commet 
des  erreurs  à  toutes  les  étapes  ;  on  sous-estime 
les  sujets,  on  les  engage  dans  la  voie  profession¬ 
nelle  sans  les  avoir  mis  à  même  d’y  apporter  le 
maximum  de  possibilités,  mais  au  contraire,  avec 
des  impedimenta  susceptibles  de  s’accentuer  avec 
la  puberté  et  l’activité  du  métier.  L’orientation 
est  aussi  une  oeuvre  d’hygiène  sociale,  puisqu’en 
favorisant  le  meilleur  rendement  individuel,  elle 
augmente  la  production  et  la  prospérité  générales. 

(i)  ^orientation  au  point  de  vue  scolaire,  1924. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Analyse  du  suc  gastrique. 

if'usage  du  tubage  gastrique  comme  élément  de  dia- 
gBOstic,  après  ayqir  été  tr^s  çpqrant  pendant  plusieurs 
années,  a  été  récennnent  fort  critiqué.  Wbeelon,  Gorbam, 
Jf,opelofl  et  White,  notamment,  ont  reproché  à  cette 
méthode  de  ne  donner  qu’une  courbe  très  imparfaite  de 
l'acidité  gastrique  durant  toute  la  période  de  digestion. 
Joseph  W.  LarimorE  reprend  cette  question  dans  le 
JgUYngl  pf  laborpiory  and  clinical  medicine  (octobre 
Î9*5).  Il  rapporte  257  cas  pour  lesquels  il  a  pratiqué 
analyses  en  utilisant  le  tube  de  Rehfuss  et  en  procé¬ 
dant  de  la  manière  suivante  :  il  prélève  le  contenu  gas¬ 
trique  du  malade  à  jeun  depm’s  la  veille  au  soir;  puis 
aprèa  absorpt ion  par  le  malade  d'un  repas  témoin  composé 
d’un  biaeuit  .écrasé  et  de  centimètres  cubes  d’eau  et 
un  centimètre  cube  de  phénolsulpbouephtaléine,  il 
aspire  10  centimètres  cubes  du  contenu  gastrique  à 
einq  reprises  différentes  et  après  un  intervalle  de  vingt 
minutes  chaque  fois.  Après  examen,  mesure  et  titrage  de 
chaean  des  échantillons  obtenus,  il  obtient  une  eojurbe  de 
la  sécrétion  gastrique,  d’abord  ascendante  puis  décrois¬ 
sante  en  dépit  de  quelques  variations  accidentelles,  en 
fort  petit  nombre  d'ailléurs.  t’auteur  ayant  pratiqué 
dans  certains  cas  plusieurs  examens  chez  le  même  malade 
obtint  des  .courbes  semblables  si  l'état  du  malade  était 
stationnaire,  o.u  dj^  variations  concordant  avec  la  clinique 
et  la  radiologie.  Il  estime  que  les  résultats  obtenus  sont 
suffisamment  importants  pour  justifier  aussi  bien  la  perte 
de  temps  que  la  fatigue  que  ces  examens  imposent  au 
malade.  E.  Terris. 

La  réqptiPA  d.e  Mvinsçfl  et  )a  méningite 
tiit>erçMJb«.e.e- 

Ç.-A.  PpNS  et  Thiçema  A.  F^ëchïBr  (Journal  of 
laboratory  flnd  clinical  rndicinp)  .offi  expérimenté  le 
diverses  réactions  permettant  de  poser  un  diagnostic 
différentiel  entre  la  méningite  tuberculeuse  et  les  autres 
affections  présentant  avec  elle  une  grande  ressemblance. 
La  réaction  de  Levinson  leur  semble  la  plus  pratique,  à 
la  fois  simple,  peu  coûteuse,  et  significative.  Levinson 
avait  découvert  que  dans  les  cas  de  méningite  suppurée 
l’acide  sulfosalicylique  dormait  un  précipité  dont  la 
hauteur  en  millimètres  était  trois  fois  plus  grande  que  celle 
du  précipité  donné  par  le  chlorure  de  mercure  ;  tandis  que 
dans  la  méningite  tuberculeuse  au  contrairele  précipité  de 
bichlorure  de  mercure  était  deux  fois  plus  grand  que  celui 
de  l’acide  sulfosalicylique.  Pbns  et  Flechter  ayant  expé¬ 
rimenté  cette  réaction  dans  vingt  cas  de  méningite  tuber¬ 
culeuse,  ont  trouvé  en  effet  un  rapport  du  simple  au 
double  ou  même  davantage,  et  cela  dans  certains  cas  où 
l’examen  microscopique  n’avait  montré  aucun  organisme 
et  où  il  fallut  l’inoculation  à  un  cobaye  ou  l’autopsie  pour 
avoir  la  confirmation  du  diagnostic.  Pourtant  les  auteurs 
ont  vu  quelques  cas  de  syphilis  cérébro-spinale  qui  donnè¬ 
rent  également  le  rapport  de  l  :  2  (25  p.  100  des  cas)  _ 
Ils  estiment  que  pour  aroir  une  plus  grande  certitude, 
il  faut  que  le  rapport  obtenu  soit  un  peu  plus  du  double. 
De  cette  manière,  ils  n'ont  eu  d’erreur  que  dans  5  p.  100 
des  cas  examinés. 

E.,  Terris. 

CompresBionmédullaii’e  etlaminectoiriie. 

Au  cours  des  traumatismes  de  la  colonne  vertébrale 
avec  lésion  de  la  moelle,  C.  Coleman  (Journ,  of  Amer,  • 
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med.  Assoc.,  10  octobre  1925)  a  recherché  la  valeur  des  mé¬ 
thodes  (Queckenstedt  et  Ayer)  qui  permettent-  de  se 
rendre  compte  de  la  compression  de  la  moelle.  La  méthode 
d’Ayer,  ou  double  ponction  sus  et  sous-jacente,  permet 
difficilement  de  se  rendre  compte  de  l’étendue  de  la  com¬ 
pression.  Queckenstedt  a  constaté,  que  la  pression  de  la 
nuque  (veines  jugulaires)  déterminait  chez  le  sujet  normal 
ou  ne  possédant  pas  de  compression  jugulaire  une  élé- 
ya.tion  de  la  pression  intrarachidienue  et  de  même  une 
chute  rapide.  Ed  cas  de  compression  delà  moelle,  on 
peut  avoir  une  tension  sous-jacente  abaissée  ou  nulle.' 
La  technique  de  Queckenstedt  appliquée  aux  compres¬ 
sions  médullaires  serait  un  excellent  signe  à  rechercher. 

E.  Terris. 

Syphilis  pjt  vé.siculqs  séminales. 

Dans  des  travaux  antérieurs,  'Warxihn  avait  constaté 
l’atteinte  fréquente  des  testicules  au  cours  de  la  syphilis. 
Salechy  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  10  octobre  1925) 
reprend  la  question  de  la  syphilis  des  vésicules  séminales 
et  la  transmissibilité  de  l’infection  par  cet  intermédiaire, 
^aiechy  cxamme  les  yéâcules  séminales  .de  28  sujets 
syphilitiques  dont  21  avec  Wasseimami  positif,  3  cas 
avec  phancfe  dans  les  antécédents  et  4  cas  avec  lésions 
de  syphilis  certaine. .  Apyès  fixation  dans  le  formol, 
inclusion  eu  paraflSne  et  coloration  par  l'hématôxyline- 
éosine,  Salechy  colore  par  la  méthode  aux  sels  d’argent  : 
suicune  différence  Insfologique  entre  des  vésicules  sémi¬ 
nales  de  sujets  sains  oa  de  sujets  syphili,tiq,ues,  sauf  dans 
quelques  cas  :  aspect  atrophique  des  c.eljules,  diminution 
de  la  quantité  de  liquide  intrayésiculaire,  présence  fré- 
qumite  dans  la  cavité  de  débris  de  cellules  épithéliales 
dégénérées,  de  globules  de  graisse  et,  dans  5  cas,  présence 
de  spermatozoïdes  dégénérés  ;  .atonie  da,ns  -tous  les  .cas 
de  tréponènres.  L.e  signe  le  pius  important  en  faveur  de 
la  syphilis  des  organes  gé.nitaux  est  la  rareté  .9.U  l’absçnce 
dans  le  liquide  vésiculaire  de  spermatozoïdes. 

E.  Terris. 

Hypp|Jj.yppïdi.8me , 

■W.  Higgins  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  3  octobre 
J.925)  reprend  J’étude  des  premiers  symptômes  qui  per¬ 
mettent  de  dépister  au  .début  l’hypothyroïdism^- 
avoir  choisi  des  sujets  anx  diverses  périodes  delà  -vie, 
Hîggins  examine  le  taux  de  leur  métabolisme  basal 
qui  DSciUe  entre  ii  et  23.  L'abaissement  du  taux  du 
m.étabolisme  est  tm  e.x;cdlent  signe  préco.ce.  L’étude  com¬ 
parative  du  pouls  montre  que  si  .cd.assiquement  il  peut 
exister  de  la  brudy,cardie.,;en  réalité,  au  fur  .et  ,ù  m.esure 
que  se  développe  un  syndrome  de  myxœdème,  le  pouls 
augmente  de  fréquence,  paraissant  indiquer  une  parti- 
câpation  cardiaque,  Higgins  dorme  le  tableau  des  affec- 
.tions  qui  .accompagnaient  l’hypthy.rordisme  ;  7  goitre 
.colloide,  d  affections  oy.afiennes,  3  ménopause  précoce, 
3  .obésité^  2  hystérectomie,  i  syndrome  hypophpsaire, 
I  tétanie,  i  cholélithiase  et  i  -ulcère  duodénal.  On  voit 
donc  que  l’obésité  n’est  pas  un  signe  constant  de  l’hy- 
pothyreddisme.  Enfin  Higgins  mgnale  les  symptômes 
qui  aoeompagnent  le  plus  souyemt  l’hypothyroidisme 
fruste  :  sécheresse  de  la  pe.au  ,(13  fom)  ;  sécheresse  des 
cheyeux  ,(ip  fois)  ;  affections  nerveuses  diverses  (17  fois)  ; 
syndrome  névralgique  (14  fois)  ;  constipation  (13  -fois)  ; 
oedème  localisé  (7  fois)  ;  céphalée  (3  fois).  Au  milieu  de 
tous  ces  syrntpômves  .qui  quelquefois  dominent  le  taibleau 
ffiiniqpe,  il  est  parfois  diffiede  de  .dépister  l’hypothyroi¬ 
disme  à  son  début.  E.  Ter  Ris, 
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Traitement  des  aff;:ctions  anaphylactiques 
d'ordre  respiratoira  (asthme, coryza  spasmo¬ 
dique,  rhume  des  foins)  par  i  jections  intra¬ 
dermiques  d'une  solu  ion  concentrée  de 
peptone. 

Dans  les  affections  anaphylactiques,  la  méconnais¬ 
sance  fréquente  de  la  substance  déchaînante  rend  difficile 
l’application  de  la  désensibilisation  spécifique  ;  aussi 
a-t-on  cherché  à  réaliser  un  choc  par  une  substance  albu¬ 
minoïde  quelconque.  Da  peptone  a  été  le  plus  souvent 
utilisée  en  pareil  cas  ;  mais  l’ingestion  de  peptone  est 
souvent  inefficace,  l’injection  sous-cutanée  douloureuse, 
et  à  effet  brutal.  Il  y  a  deux  ans.  Pasteur  Vaeeery- 
Radot  et.  Beamoutier  ont  eu  l’idée  de  recourir  à  l'in¬ 
jection  intradermique  de  peptone,  et  c’est  leurs  résultats 
portant  sur  plus  de  loo  malades  qu’ils  exposent  dans  un 
article  récent  (L'Hôpital,  mars  1926,  n»  162). 

Des  auteurs,  rappelons-le,  utilisent  une  solution  très 
concentrée  de  peptone,  à  50  p.  100  ;  l’injection  est  pra¬ 
tiquée  dans  le  derme,  de  préférence  au  niveau  de  la  région 
deltoïdienne  ;  on  injecte  i,  2  ou  3  dixièmes  de  centi¬ 
mètre  cube.  De  traitement  comporte  une  vingtaine  d’in¬ 
jections  faites  quotidiennement  sans  interruption. 

Dans  les  minutes  qui  suivent  l’injection,  la  papule 
ainsi  produite  s’étale,  prend  un  aspect  ortié,  et  disparaît 
en  un  ou  deux  jours,  ne  laissant  au  bout  d’une  huitaine 
qu’une  marque  brunâtre  d’une  durée  de  quelques  se¬ 
maines.  Da  réaction  locale  est  plus  ou  moins  vive,  et 
c’est  son  intensité  qui  servira  à  régler  la  quantité  des 
doses  à  injecter. 

'  Sur  62  malades  atteints  de  rhume  des  foins,  42,  soit 
,  74  p.  100,  ont  vu,  sous  l’influence  des  injections,  les  symp¬ 
tômes  s’amender  ou  même  disparaître,  quelquefois  dès 
les  premières  injections,  le  plus  souvent  vers  la  sixième  ou 
huitième.  I,es  résultats  les  meilleurs  ont  été  obtenus  chez 
les  malades  qui  étaient  au  début  de  leur  rhume  annuel, 
quel  que  soit  l’âge  de  celui-ci. 

Trente  asthmatiques  ayant  auparavant  essayé  les 
traitements  les  plus  divers  ont  été  traités  par  la  pepto- 
nothérapie  intradermique  :  19  (soit  63  p.  100)  ont  été 
manifestement  améliorés,  ou  même  ont  vu  leurs  crises 
disparaître.  Des  malades  le  plus  favorablement  influencés 
sont  ceux  qui  avaient  un  asthme  sans  épine  irritative, 
telie  que  emphysème  pulmonaire,  bronchite  chronique  ou 
sclérose  pulmonaire.  Cependant  l’effet  obtenu  n’est,  le 
plus  souvent,  pas  durable  ;  il  faut  alors  refaire  une  nou¬ 
velle  série  d’injections  qui  fait  disparaître  à  nouveau  les 
crises.  En  répétant  les  séries  d’injections  intradermiques 
à  chaque  rechute  ou  même  systématiquement  tous  les 
deux  mois,  il  est  possible  qu’on  obtienne  une  désensibi- 
lisation  durable. 

Enfiün,  parmi  13  sujets  atteints  de  coryza  spasmodique 
pur.  Il  furent  nettement  améliorés  et  6  virent  leurs  mani¬ 
festations  disparaître. 

■  Cherchant  à  préciser  le  mode  d’action  de  ces  injec¬ 
tions  intradermiques,  les  auteurs  ont  pu  constater  12  fois, 
sur  16  sujets  examinés,  les  signes  humoraux  de  la  crise 
hémoclasique. 

G.  Boueanger-BieBT. 

Épanchement  purulent  aseptique  de  la 
plèvre  :  choc  anaphylactoïde  provoqué  par 
la  thoracentèse. 

Da  recherche  systématique  de  toute  réaction  pleurale 
même  minime  au  voisinage  d’un  foyer  inflammatoire 


pulmonaire  permettrait  sans  doute  assez  fréquemment 
de  mettre  en  évidence  une  réaction  puriforme  du  liquide 
pleural.  Des  grands  épanchements  purifonnes  ou  purr- 
lents  aseptiques  n’en  constituent  pas  moins  une  rareté. 

MorEnas  (Lyon  médical,  ii  avril  1926)  rapporte  e 
cas  d’un  de  ces  grands  épanchements  dont  l’évoluticn 
a  été  fertile  en  manifestations  anormales  intéressantes 
à  divers  t  très. 

Une  jeune  femme  présente,  quelques  jours  après  une 
hystérectomie  pour  pyosilpinx,  un  infarctus  pulmonaire 
provoquant  rapidement  un  abondant  épanchement 
pleural  droit  que  vient  d’ailleurs  vérifier  une  ponction 
exploratrice  suivie  de  thoracentèse.  Celle-ci  donne  issue 
à  900  centimètres  cubes  de  liquide  louche  et  rosé  tout  à 
fait  aseptique.  Mais,  au  cours  de  l’évacuation,  la  malade 
accuse  une  sensation  de  malaise,  la  face  prend  un  aspect 
vultueux,  une  coloration  rouge  molacé  qui  rappelle  tout 
à  fait  le  ma  que  de  la  crise  nitr  toïde  ;  le  pouls  est  petit 
et  très  rapide  ;  elle  n’est  pas  dyspnéique  et  ne  crache 
pas,  mais  elle  éprouve  un  point  de  côté  avec  en  même 
temps  de  la  céphalé.',  des  vertigçs.et  une  angoisse  très 
pénible  ;  le  pouls  bat  à  140,  la  tension  est  de  8-5. 
Da  ponction  est  arrêtée  en  hâte  ;  tout  est  rentré  dans 
l’ordre  au  bout  de  deux  heures. 

Une  seconde  ponction  évacuatrice  provoque  un  syn¬ 
drome  identique  au  précédent,  quoique  atténué. 

Deux  autres  thoracentèses  ultérieures  sont  bien  tolé¬ 
rées. 

Ce  n’est  pas  la  piqûre  de  la  paroi  ni  celle  de  la  plèvre 
qui  ont  provoqué  les  symptômes  décrits  :  il  ne  s^est 
nullement  agi  de  syncope.  D’auteur  a  été  vivement 
impressionné  parles  analogies  présentées  par  les  troubles 
constatés  chez  sa  malade  avec  les  vraies  réactions  de 
choc  anaphylactique.  Il  îe  demande  si  la  ponction,  en 
libérant  dans  les  tissus  d’ùn  organisme  sensibilisé  les 
albumines  profondément  modifiées  d’un  épanchement 
pleural,  n’a  pas  créé  un  véritable  choc  anaphylactique 
comparable  à  celui  qui  se  produit  parfois  sous  l’influence 
de  la  ponction  d’im  kyste  hydatique  dont  le  liquide  ren¬ 
ferme  des  protéines  hétérogènes.  Des  liquides  épanch.'s 
dans  une  cavité  séreuse,  bien  que  constitués  aux  dépens 
du  milieu  intérieur,  perdent  vite  leur  droit  de  cité  dans 
l’organisme.  Une  infection  atténue,  ou  même  parfois 
supprime  le  pouvoir  redoutable  que  l’organisme  a  de 
réagir  par  un  choc  :  peut-être  est-ce  là  la  cause  de  1  ab¬ 
sence  habituelle  de  réactions  analogues  au  cours  des  épan¬ 
chements  purulents  des  tissus  ponctionnés. 

On  concevrait  ainsi  que  les  albumines  profondément 
adultérées  des  épanchments  purulents  aseptiques  fai¬ 
sant  irruption  dans  un  organisme  sensibilisé  et  maître 
de  l’infection  initiale  puissent  agir  différemment  et 
provoquer  un  déséquilibre  plus  brutal  du  milieu  humoral. 

P.  Beamoutiër. 

Étude  expérimentale  de  l’anaphylaxie  et 
de  l’antianaphyiaxie  digestives. 

D’expérimentation  permet  d’étudier  sur'  le  cobaye 
toutes  les  modalités  de  l’anaphylaxie  digestive. 

De  l’étude  expérimentale  qu’efi  ont  faite  Areoing, 
Dangkron  et  SpassiTch  (Journal  de  médecine  de  Lyon, 
5  mars  1926),  il  résulte  que  l’expérimentation  conduit 
à  n’envisager  les  chocs  anaphylactiques  digestifs  que 
comme  une  variété  des  chocs  consécutifs  à  l’introduction 
digestive  d’antigènes  protéiques,  hydrocarbonés  ou  de 
quelques  cristaUoïdes,  et  à  élargir  le  cadre  no-ographique 
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de  l'anapliylaxie  digestive  en  y  classant  également'  les 
chocs  primaires  dus  à  une  première  ingestion  protéique. 

L’anaphylaxie  digestive,  dans  cette  conception  plus 
vaste,  s'ob  ient  aussi  bien  avec  de&produits  albuminoïdes 
naturels  qu’avec  leurs  produits  de  digestion  artificielle. 

n  existe  des  différences  notables  dans  le  pouvoir 
sensibilisant  et  ehoquanf  des  diverses  protéines  dbnt 
l’action  n'est  pas  strictement  Spécifique. 

L’adjonetion  d’une  bile  hétérologue  à  l’alimentation 
favorise,  dans  l’anaphylaxie  digestive,  la  sensibilisation 
et  le  déchaînement  en  agissant  sur  là  muqueuse  intes¬ 
tinal'',  qui  devient  ainsi  plus  perméable  aux  protéines  ali¬ 
mentaires. 

Le  syndrome  du  choc  anaphylactique  digestif'  ou  du 
choc  primaire  est  celui  de  l’anaphylaxie  mineure,  avec 
prédominance  des  phéndmèneS  cutanés  (urticaire,  prurit). 

L’administration  prolongée  de  la  substance  étrarrgère 
fait  succéder  un  é'at  d’immunité  à  l’état  d’hypersen¬ 
sibilité.  Là  muqueuse  intestinale  et  lé  foie  poss  dent  un 
rôle  naturel'  de  protection  envers  les  divers  antigènes 
pénétrant  par  l’intestin.  Les  altérations  cytologiques  et 
les  perturbations  forlctiormelles  de  ces  organes  jouent  un 
rôle  de  premier  plan  dans  l’évolution  de  l’anaphylaxie 
digestive  :  une  lésion  pulmonaire-  arrférieure  imprime 
aux  manifestations  de'  l'an  phylaxie  digestive  un  type 
respiratoire. 

L’antîanaphylaxie  digestive  réalise  soii  i-ne  préser¬ 
vation  temporaire,  banale  et  nonspécifique,  soit  une  résis-  • 
tance  durable  selon  les  moyens  mis  en  oeuvre.  Ces  deux 
modes  de  préservation  ne  sont  pas  strictement  spéci¬ 
fiques. 

P:  BbAMOUTlERi 


Étude  critique  sur  la  cirrhose  pigmentaire. 

Sons  le  vocable  de  cirrhose  pigmentaire  ou  sous  celui 
de  diabète  bronzé,  de  nombreuses  observations  ont  été 
étudiées  par  maints  auteurs  depuis  la  première  publica-” 
tion'de  Hanofet  Chauffard. 

JBAIN  ObblviER  (Thèse  de  Paris,  1925)  a  fait  une  étude 
critique  d’ensemble  de  ce  syndrome.  De  son  travail  il 
y  a  lieu  de  retenir  les  faits  suivants  ; 

L’hémolyse  est  à  la  base  du  syndrome  de  la  cirrhose 
pigmentaire  :  la  mise  eu  liberté  d’hémoglobine  dans 
l''organisme  est  la  condition  nécessaire  à  la  surcharge 
■viscérale  en  pigment  ferrugineux.  Les  altérations  hépa¬ 
tiques  peuvent  jouer  un  rôle  dans  l’établissement  de 
cette  sidérose  viscérale  ;  la  cellule  hépatique  semble  inca¬ 
pable  d’éliminer  les  produits  de  désintégration  de  l'hé¬ 
moglobine  à  l’état  d’oxyde  de  fer. 

La  sclérose  hépatique  peut  être  secondaire  ;  aux  intoxi¬ 
cations-  antérieures  (alcoolisme),  à  l’action  hépato- 
ioxique  de  l’agent  hémolytique,  à  l’encombrement  fer¬ 
rugineux  du  protoplasma  des  cellules  hépatiques,  aboutis¬ 
sant  a  là  mort  cellulaire.' 

Le  diabète  de  la-  cirrhose  pigmentaire  a  cliniquement 
l’évolution  d’un  diabète  pancréatique.  Il  peut  être 
secondaire  à  la  sclérose  et  à  la  sidérose  jpancréa  iqne  s. 

La  pigmentation  cutanée  de  la  cirrhose- pigmentaire 
présente  une  grande  analogie  avec  la.  pigmentation  de 
là'  maladie  d'Addison  ;  elles  relèvent  toutes  deux  d'une 
surcharge  en  mélanine  des  cellules  de  la  couche  basale  de 
l'épiderme;  la-pr&ence  du  pigment  ferrugineux  au. ni¬ 
veau  dèsglandessudbriparespeut  jouer  un  rôle  ac'essoire 
dans-  la  coloration  cutanée  des  cirrhoses’  pigmentaires. 

L'auteur  a  cherché  une  relation  entre  l’hyper-amino- 
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acidémie  et  une  pigmentation  cutanée  de  typemélanique; 
ses  recherches  sur  ce  point  ont  été  négatives. 

La  mélanine  cutanée  étant  un  produit  contenant  une 
proportion  notable  de  soufre,  Ollivier  a  pensé  qu'une 
surcharge  cutanée  en  mélanine  pouvait  être  secondaire 
à  un  trouble  d  métabolisme  du  soufre  dans  l’organisme. 
L’établis-sement  dans  le  sérum  sanguin  du  rapport  du 
soufre  ■  xydé  au  soufre  total  lui  a  donné  des  résultats  tels 
que  la  pigmentation  cutanée  semble  coïncider  avec  une 
imperfection  d’oxydation  des  soufres. 

P.  BEAMOUTIER. 

Les  pellagres  animales. 

Dans  une  thèse  documentée,  Richert  (1926)  montre 
que  les  pellagres  existent  chez  les  animaux.  Toutes  les. 
pellagres  traduisent  des  intoxications  chroniques  par 
ingestion  d’s  iîments  végétaux  contenant  certains-  prin¬ 
cipes  fluorescents  ;  elles  exigent,  pour  se  manifester, 
l’action  ultérieure  sur  la  peau  dès  rayons  solaires  suffli- 
samment  intenses.  Leur  syndrome'  commun  consiste: en. 
accidents  digestifs,  nerveux  et  cutanés,  ces  demiersloca^ 
Usés  en  général  aux  régions  claires  ou  découvertes.  Les. 
radiations  solaires  qui  déterminent  les  troubles  sont  des 
infra-rouges. 

P.  BpAMOtmER.  ^ 

Fièvre  hépatique  syphilitique. 

Dans  la  syphilis  fébrile,  c’est  le -foie  qui  est  le  plus  sou¬ 
vent  atteint.  D’a=sez  nombreuses  observations  rapportées- 
ces  années  dernières  le  démontrent  bien.-  DebrA-  et 
Cacheras  (Bulletin  médical,  19  juin  1926)-  en  rapportent 
une  nouvelle  observation  des  plus  typiques. 

Une  jeune  femme  de  trente-deux  ans,  atteinte  de- 
syphilis  certaine  sans  localisation  reconnue;  présente- une 
fièvre  indéniable,  maintes  fois  vérifiée,  montant  chaque 
soir  —  pendant  des  années  —  jusqu’à  390  à  40“.  Le  dia¬ 
gnostic  de  l’origine  de^cette  fièvre  se  trouve  égaré  par 
la  présence  de  Bactsrium  coli  dans  les  urines  et  par  l’ana¬ 
mnèse  accusant  un  ;  bacillo  -e  pulmonaire  du  reste  peu  ■vrai¬ 
semblable  et  nullement  prouvé  '.D’autre  part,  cette  hyper¬ 
thermie  présente  un  caractère  particulier;  du  fait 
qu’elle  permet  une  activité  sensiblement  normale- 
tout  en  étant  assez  pénible,  en  particulier  par  les  trans¬ 
piration?  qu’elle  occasionne  sonvent.  Peu  à  peu  l’hépato¬ 
mégalie,  discrète  au  début,  de-vient. énorme;  la  spléno¬ 
mégalie  est  tris  nette  ;  comme  le  Bordet-Wassermann 
est  toujours  fortement  positif,  le  diagnostic  de  syphUis- 
hépatique  eit  porté  ;  confirmé,  par  le  succès  passager 
d’un  premier  et  très  court  traitement  bismuthiqne,, 
succès  d’abord  attribué  à  une  série  de  vaccin',  anticolt 
bacillaire  concomitante.  • 

Un  traitement  mixte  fait  nltérieuiement  ;  bismuth  en< 
injection,  mçrcure  en  suppositoire,,  arsenic  én.ingestion, 
a  fait  tomber  la  fièvre  de  façon  durable,  confirmant  le 
diagnostic  dlhépatite  syphilitique  fébrile.- 

Les  auteurs  insistent  sur  les  signes  cardinaux  de  cette- 
formé  clinique  :  fièvre  irrégulière  souvent  élevée^  indéfi¬ 
niment  prolongée,’  résistant  à  tous  les  antithermiques,, 
mais  cédant  d’ordinaire  très  facilement  au  traitement 
spécifique  ;  la-persistance. d’un  bon-état.gé^tal'et.d’uiifi- 
activité  normale  ;  une  . rate  et  surtout  un  foie  très  hyper¬ 
trophiés,  mais  peu  où  pas  douloureux;  pas  de  signes- 
d’insuffisance  hépatique  ;  ime  formule  sanguine  leucocy¬ 
taire  normale. 

P.  BiAMOHTIER-.. . 
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Professeur  de  clinique  Chef  de  clinique, 

^gynécologique  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Eyon. 

I,es  modalités  réactionnelles  du  péritoine  pel¬ 
vien  de  la  femme  à  l’inflammation  sont  extrême¬ 
ment  nombreuses  et  le  clinicien  s’efforce  toujours 
de  faire  la  part  qui,  dans  l’ensemble  symptoma¬ 
tique,  revient  en  propre  aux  phénomènes  annexiels 
ou  au  pelvi-péritoine.  Il  est  banal  de  constater  des 
abcès  du  Douglas  parfois  volumineux  développés 
au  contact  d’une  annexe  infectée  ;  il  est  fréquent, 
au  cours  des  laparotomies  pour  annexites,  de  ren¬ 
contrer  des  poches  de  péritonite  séreuse  enkystée, 
contiguës  avec  d’autres  poches  purulentes.  Dans 
ces  cas,  les  lésions  annexielles  sont  généralement 
très  avancées  et  anciennes,  et  les  collections  sé¬ 
reuses  ou  purulentes  ne  sont  qu’un  épiphénomène 
disparaissant  cliniquement  à  côté  des  grosses 
légions  salpingiennes  causales. 

Depuis  de  nombreuses  années,  l’attention  de 
l’un  de  noüs  a  été  attirée  par  des  faits  cliniques 
qui  l’ont  porté  à  individualiser  un  type  spécial 
qui  se  présente  comme  une  véritable  entité. 

Ces  faits  sont  les  suivants  :  il  nous  a  été  donné 
de 'Constater  que  des  malades  venant  consulter 
pour  des  douleurs  abdominales  et  des  pertes 
blanches  récentes  se  présentent  à  l’examen  avec 
une  grosse  masse  pelvienne  paraissant  corres¬ 
pondre  à  un  pyosalpinx.  Or,  l’évolution  montre 
qu’ assez  rapidement,  quel,  que  soit  le  traitement 
appliqué,  tout  se  calme  et  rentre  dans  l’ordre  :  la 
masse  se  résorbe  progressivement,  diminue  et 
disparaît. 

Quelques  observations  personnelles  choisies 
parmi  les  plus  schématiques  permettront  de  mieux 
préciser  les  faits  auxquels  nous  faisons  allusion. 

Observation  I.  —  D...,  vingt-trois  ans,  entre  salle  Gen- 
soul,  le  17  janvier  1910,  pour  douleurs  abdominales.  Fausse 
couche  suivie  de  curage  digital  trois  ans  auparavant  sans 
complications.  Pertes  blanches  depuis  un  an,  devenues 
récemment  jaunâtres  et  s’accompagnant  de  troubles 
urinaires  marqués.  Brusquement  au  réveil,  douleurs 
abdonûnales  vives,  d’abord  généralisées  puis  localisées 
dans  le  bas-ventre,  avec  prédominance  à,  gauche.  Bon 
état  général,  la  température  ne  dépasse  jamais  38“.  Au 
toucher,  on  sent  dans  le  cul-de-sac  postérieur  une  masse 
chaude  rénitente,  très  doulpureqse,  de  la  grosseur  d'une 
mandarine  et  séparée  du  fond  utérin  par  un  sillon  trans¬ 
versal  trte  net. 
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La  malade  fut  traitée  médicalement  par  le  repos  et  la 
glace  sur  le  ventre. 

Six  jours  après,  l’amélioration  était  considérable, 
la  collection  était  en  voie  de  régression,  et  onze  joiursplus 
tard,  la  résolution  était  complète  et  la  collection  avait 
complètement  disparu.  La  malade  quitta  le  service  par¬ 
faitement  guérie. 

Deux  ans  plus  tard,  la  malade  fit  une  nouvelle  poussée 
analogue  à  la  suite  de  laquelle  apparut  une  salpingite 
gauche  typique  qui  continua  à  évoluer  malgré  la  guérison 
de  la  péritonite. 

Obs.  II. — B...,  vingt-deux  ans,  entrée  salle  Gensoul  le 
22  octobre  1923.  Depuis  unequinzaine  de  jours  elle  présen¬ 
tait  tous  les  signes  d’une  afiection  blennorragique  aiguë  : 
pertes  verdâtres,  irritation  vulvaire,  douleurs  à  la  miction. 
Brusquement  la  malade  est  prise  de  très  violentes  dou¬ 
leurs  bilatérales  dans  le  bas- ventre,  l’abdomen  est  contrac¬ 
turé,  surtout  à  droite,  et  la  palpation  est  douloureuse.  Au 
toucher,  on  perçoit  dans  le  cul-de-sac  latéral  droit  une 
masse  accolée  à  l’utérus  et  douloureuse  à  la  pression. 
L’état  général  est  excellent  et  la  température  à  38°.  Le 
traitement  médical  est  institué. 

Neuf  jours  plus  tard,  amélioration  manifeste,  dispari¬ 
tion  des  douleurs  et  diminution  notable  des  lésions.  La 
malade  quitte  le  service  au  bout  de  quatorze  jours  com¬ 
plètement  guérie  et  la  masse  para-utérine  n’est  plus 
perçue  du  tout. 

Récemment,  nous  avons  eu  l’occasion  d’obser¬ 
ver  une  malade  qui  a  présenté  successivement  les 
mêmes  phénomènes  du  côté  gauche,  puis  du  côté 
droit. 

Estimant  que  l’on  ne  pouvait  pas  interpréter 
cés  faits  comme  la  guérison  de  véritables  collec¬ 
tions  tubaires,  nous  avons  pensé  qu’il  fallait  trou¬ 
ver  une  autre  interprétation  anatomo-patholo¬ 
gique. 

Si  une  infection  partie  des  voies  génitales  infé¬ 
rieures  trouve  devant  elle  les  trompes  perméables, 
Iç  péritoine  est  atteint  et  réagit  par  des  lésions 
irritatives  aboutissant  au  cloisonnement  et  à  la 
formation  de  logettes  qui  peuvent  contenir  en 
quantité  variable  du  liquide  d’exsudation  pou¬ 
vant  dans  certains  cas  constituer  une  véritable  col¬ 
lection  séreuse,  une  sorte  d’ascite  inflammatoire 
enk3'stée.  Il  se  passerait  en  somme^  au  niveau  du 
péritoine  pelvien,  ce  qui  se  passe  fréquemment 
au  niveau  des  autres  séreuses,  et  ces  péritonites 
séreuses  enkystées  seraient  analogues  aux  épan¬ 
chements  pleuraux  consécutifs  aux  affections 
pulmonaires. 

Ces  épanchements  séreux  seraient  susceptibles 
de  se  résorber  et  de  disparaître  complètement, 
ne  laissant  après  eux  qu’une  symphyse  localisée 
ou  même  que  des  adhérences  très  légères. 

Cette  hypothèse  demandait  à  être  vérifiée. 
Déjà  autrefois,  à  l’époque  où  la  chirurgie  vaginale 
était  florissante,  il  était  fréquent  à  Eyon,  sous 
l’impulsion  de  Earoÿenne  et  de  Condamin,  d’in- 
N®  48 
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tervenir  sur  les  annexes  par  voie  basse.  Assez 
souvent,  croyant  ouvrir  par  colpotomie  un  pyo- 
salpinx,  on  ne  trouvait  qu’une  poche  de  liquide 
séreux  dans  laquelle  le  doigt  pouvait  percevoir 
tine  trompe  libre  aisément  attirable  au  dehors. 
Actuellement,  nous  admettons  comme  certaine 
la.possibihté  et  la  fréquence  de  ce  mode  de.  réac¬ 
tion  du .  péritoine;  autour  d’une,  trompe  ;  nous  en 
posons  souvent  le  diagnostic  qui  se- vérifie  par 
l’évolution  ou  à  l'intervention. 

Les  observations  suivantes,  choisies  parmi  les 
plus  typiques,  confirment  notre  thèse, 

Obs.  III.  —  J . . .,  vingt rbuit  ans,  se  soumet,  à  un  examen 
pourdes  phénomènes  de  pelvi-péritonite.  Ceux-ci  ont  été 
précédés  d’une  période  ,-de  vaginite  et  de  cystite  blennorra¬ 
gique  trois  semaines  avant  l’apparition,  des  .phénomènes 
pelviens.. 

An  toucher,  on  trouve  une  coilecticm  du.  volume 
d’une  pomme  occupant  le  eiri-die-sac  latéral  gauche, 
empiétant  jusqu’à  la  ligne  médiane  dans,  le  oul-dersac 
postérieur;;  la  consistance  estrénitente  et  tout,  à  lait  celle 
d'une,  poche  liquide. 

.  Ive  diagnostic  posé  est  celui  de  salpingite  snppttrée,  et 
l’on  décide  une  colpotomie  ;  celle-ci  permet.  l’évacuatLon , 
d’une  abondante  quantité  de  liquide  franchement  séreux. 
L’introduction,  dlun  doigt  dans  la  brèche  vaginale  per¬ 
met  desentir  et  d’attirer  la  trompe  gauche  avec  une  pince; 
celie-cî,  augmentée  de  volume,  a  cependant  un  pa-vîllon 
perméable  ■;  elle  est  rentrée  dans  l’abdomen.  Drainage  par 
une  mèche,  guérison  très  rapide. 

Obs.  rv.  —  àl'”'  D...  est  envoyée  d’urgence  à  Ilnfir- 
merie  dè  porte  de  rHôtel-Dieu  avec  le  diagnostic  d' ap¬ 
pendicite.  Elle  avait  ressenti  brusquement  •  des  douleurs 
abdcxminales  -violentes  et  la  température  -était  montée  aux 
'  environs  de  38».  L’examen  de  l’abdomen  est  négatif,  mais 
le  toucher  permet  de  recoimaître  l’existence  d’une  masse 
du  volume  d’un  poing  siégeant  dans  le  Douglas,  parais¬ 
sant  liquidé  et  refoulant  Ttriérus  en  avanft.  L'interroga¬ 
toire  hpprend  alors  que  depuis  trois  -semaines  -envjæon  la 
malade  présente  des  pertes  blanches  abondantes  accom¬ 
pagnées  de  phénomènes  de  cystite. 

Une  colpotomie  est  pratiquée  ;  elle  évacue  une  abon¬ 
dante  quantité  de  liquide  séreux.  Un  doigt  introduit  par 
l’oiïfice  de  'colpotomie  permet  dfe-  sentir  une  trompe  lîbre- 
qui  baignait  dansl’épanchement.  Drainagepaar  uae.mèche, 
guérisonaopide. 

Obs.V. —  OP...,  vin^  ans,  entre  salle'Gensoul  le  4  mars 
igiepourdoulenrsdansle-bas- ventre.  Pas  de  passé  génital. 
C’est  depuis  trois  mois  seulement  que  la  -malade  présente 
des.  pertes  jaunes  abondantes  s’accompagnant  de  mic¬ 
tions  fréquentes.  Brusquement  surviennent  des  .douleurs  . 
vives  dans  le  bas-ventre,  la  température  monte  â  38®,5  et 
l’on  constate  que  la  paroi  abdominale -est  assez  "fortement 
corrtractnïée.  .Au  tondher,  on -trouve  le  ical-de-^sao  posté-, 
rieur  occupé  par  ime  masse  inflammatoire  à  -oontonrs 
diffus,  se  prolongeant  à  gauche.;  à  droite  et  en  arrière  on 
perçoit  nettement  une  autre  masse  dont  la  nature  est 
difficile  à  préciser.  Traitement  médical  pendant  deux 
seinmnes.  AméKoration;  'dimmutipn  de  volume  de  là- 
coîîeotion  gandhe,  mais  devantlB  persistance  de  la  tempé¬ 
rature  et  des  phénomènes  douloureux,  on  se  décide  à 
intervenir. 


La  I^ro tonde  montre  que  les  deux  trompes  sont  pro- 
lahées  dans  k  Douglas,  baignant  au  ndikn  de  lésions  de 
pelvi-péritonite  séreuse  récente  en  voie  de  résorption. 
Les  trompes  sont  un  peu  augmentées  de  volume',  mms  leur 
lumière  est  perméable.  On  m  contente  de  fixer  les  annexes 
auxparties  latérales  du  fond  utérîn.  Suites  opératoires  nor¬ 
males.  La  malade  quitte  le  service  guérie  au  bout  de 
vingt-deux  jours. 

Dans  ces  différentes  observations,  l’intervention 
a  permis  de  se  rendre  compte  de  l’existence  de  la 
péritonite  séreuse  enkystée  et  a  vérifié  la  concep¬ 
tion  théorique  que  nous  avons  émise.  C’est  ainsi 
que  par  colpotomie  on  a  pu  évacuer  des  quantités 
variables  d'nn  liquide  sous  tension  toujours 
franchement  séreux  et  l’index  introduit  dans  la 
brèche  de  colpotomie  a  pu  constater  la  présence 
d’iine  trompe  au  sein  de  l’épanchement.  C’est 
ainsi  également  que  la  laparotomie  a  permis  mieux 
encore  de  se  rendre  compte  de  l’état  anatomique 
des  lésions. 


Voici,  tirés  de  nos’  constatations, .  les  principaux 
caractères  anatomo-pathologiques  de  ces  pdvi- 
péritonites.  La  poche  occupe  dans  la  cavité  pel¬ 
vienne  une  place  variable;  mais,.le  plus.fréquem^ 
ment,  elle  siège  dans  le.  cul-densac  de  Douglas,  car 
c’est  àce  niveau  que  se  trouvent.le  plus  souvent  les 
annexes, qui  ont  teudance'à.y  tomber,  surtout  eu 
cas  d'infection.  D’autre  part,  en  raison  de  sa  cons¬ 
titution  anatomique,  le  Douglas  est  très  favorable 
à  l’enkystement  des  collections  qui  ,1e  remplissent  ; 
nettement  limité  sur  tous  ses  côtés  par  le  revête¬ 
ment  péritonéal,  il  est  en  outre  le  plus  souvent 
transformé  en,  une  loge  distincte  de  la  grande  ca¬ 
vité  péritonéale  par  le  côlon  sigmoïde  et  .son  méso 
qui  viennent  lui  faire  tm  cauveicle  parfait. 

•Ainsi  constituée,  la  poche  se  présente  avec  un 
volume  .variable  atteignant  en  général  celui,  d’une 
orange  ou  d’un  poing  ;  il  est  rare  que  l’on  ait 
l’occasion  d’observer  des  collections  volumi¬ 
neuses. 

La  tuméfaction  üquMe  assez  régulièrement 
sphérique  bombe  plus  ou  moins  dans  le  cul-de-sac 
vaginal  postérieur,  déborde  plus  on  moins  en  haut 
le  bord  supérieur  dê  Tutérus,  siège  franchement 
SUT  là  ligne  médiane  ou,, au  contraire,  unpeudaté- 
,  râlement  du  côté-dela-tr-ompe infectée. 

Le  ■corps  utérin  se  mobilise  en  avant  ou  lobéra- 
lenieirt,  refoulé  plus  on  moins  par  la  masse  kys¬ 
tique. 

C’est  Taeaucoup  plus  rarement  que  l’on  renconr 
trera  ces  oolleetions  en  d'auttes  .points,  par 
exemple  dans  les  fossettes  rëtro-ovaiienne  ou 
paravésicale.  Ce  siège  dépend  de  la  situation  de 
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l’annexe.  Il  est  aisé  de  concevoir  qu  à  ce  niveau 
le  cloisonnement  se  fera  un  peu  plus  difficilement 
grâce  à  l’agglutination  d’anses  intestinales  entre 
elles  et  la  formation  de  fausses  membranes. 

De  la  surface  interne  dés  parois  de  la  poche  se 
détachent  de  minces  cloisons  qui  divisent  l’in¬ 
térieur  en  un  certain  nombre  de  loges  communi¬ 
quant  plus  ou  moins  entre  elles. 

Quant  au  liquide,  il  est  en  général  séreux,  fran¬ 
chement  citrin  et  parfaitement  limpide,  rappelant 
l’ascite  par  ses  caractères  ou  du  moins  par  son 
aspect. 

Des  annexes  présentent  des  lésions  assez  carac¬ 
téristiques  :  l’ovaire  est  le  plus  souvent  sain,  en 
tout  cas  son  atteinte  est  tout  à  fait  accessoire  ; 
il  n’en  est  pas  de  même  de  la  trompe  qui  est  un 
peu  épaissie,  augmentée  de  volume,  avec  un  pavil- 
Idn  légèrement  œdématié,  recouvert  de  quelques 
exsudats  blanchâtres.  Mais  surtout,  fait  capital,  la 
lumière  de  là  trompe  n’est  pas  oblitérée,  le  pavillon 
est  toujours  perméable. 

Da  trompe  est  en  rapport  direct  avec  la  poche  et 
même  avec  la  cavité  de  celle-ci,  au  moins  par  son 
pavillon.  On  peut  dire  qu’il  y  a  contact  entre  le 
pavillon  tubaire  et  le  liquide  de  la  collection  ;  ceci 
est  un  point  très  important  sur  lequel  nous  insis¬ 
tons  tout  particulièrement. 

Enfin,  si  le  plus  souvent  la  collection  est  en  rap¬ 
port  avec  la  trompe  gauche,  il  peut  se  faire  que 
l’atteinte  tubaire  soit  bilatérale,  chaque  trompe 
étant  frappée  simultanément.  Dans  ce  cas,  on 
observe  deux  poches  péritonéales  situées  en  géné¬ 
ral  de  chaque  côté  de  l’utérus.  Disons  enfin  que 
l’on  peut  voir  une  forme  à  bascule  dans  laquelle 
les  accidents  débutent  et  guérissent  d’un  côté,  puis 
font  leur  apparition  du  côté  opposé  après  un  temps 
variable. 

Telles  sont  les  caractéristiques  anatomiques  de 
ces  péritonites  séreuses. 


D’étiologie  de  l’affection  est  assez  spéciale. 

Si  toutes  les  affections  génitales  sont  à  la  ri¬ 
gueur  capables  de  la  provoquer,  on  peut  dire  que, 
dans  lamajorité  des  cas, l'origine  est  gonococcique: 
c’est  la  blennorragie  qui  est  la  principale  cause  des 
pelvi-péritonites  séreuses  enkystées. 

Si  le  gonocoque  est  le  microbe  de  prédilection, 
c’est  que,  indépendamment  du  rôle  prépondérant 
qu'il  joue  dans  l’étiologie  des  affections  génitales, 
il  remplit  en  outre  des  conditions  favorables  à  la 
formation  de  cette  pelvi-péritonite.  . 

On  sait  en  effet  la  facilité  avec  laquelle  le  gono¬ 
coque  remonte  le  cours  des  voies  génitales  aussi 


bien  chez  l’homme  que  chez  la  femme  ;  il  gagne 
aussi  aisément  la  trompe  que  le  canal  déférent  ; 
l’ascension  tubaire  est  analogue  à  l’ascension 
déférentielle. 

D’autre  part,  il  est  fréquent  de  voir  des  affec¬ 
tions  gonococciques  très  atténuées,  soit  du  fait  de 
la  faible  virulence  du  microbe,  soit  du  fait  de  la 
réaction  de  défense  particulière  du  terrain.  Et 
c’est  là  une  condition  essentielle  à  la  possibilité 
de  la  réaction  séreuse  du  péritoine,  les  infections 
d’intensité  moyenne  ou  grave  aboutissant  géné¬ 
ralement  à  la  formation  de  pelvi-péritonites 
enk3^stéessuppurées  ou  de  péritonites  généralisées. 

Donc,  le  microbe  ayant  traversé  la  trompe 
débouche  dans  le  péritoine  par  le  pavillon  tubaire 
perméable  et  crée  une  infection  irritative  légère 
qui  n’arrive  pas  à  la  suppuration.  Il  y  a  là  une 
certaine  analogie  avec  ce  que  le  gonocoque  crée  au 
niveau  des  séreuses  articulaires  ou  de  la  vaginale  : 
il  fait  une  péritonite  séreuse  comme  il  peut  faire 
une  hydarthrose,  une  hydrocèle  ou  une  synovite. 

Ainsi  donc  on  trouvera  presque  toujours  dans 
les  antécédents  de  la  malade  les  signes  d’une 
infection  blennorragique  aiguë  récente  caractéri¬ 
sée  par  l’abondance  et  la  coloration  verdâtre  des 
pertes  et  aussi  par  les  symptômes  urinaires  asso¬ 
ciés,  qu’il  s’agisse  de  simple  cuisson  à  la  miction 
(urétrite)  ou  de  pollakiurie  avec  pyurie  (cystite)- 

C’est  pourquoi  aussi  l’affection  évoluera-t-elle 
chez  de  jeunes  sujets  âgés  le  plus  souvent  de 
vingt  à  vingt-cinqans,  indemnes  d’affection  tubaire 
antérieure,  et  le  microbe  débouchant  à  plein  canal 
dans  le  péritoine  vierge  d’infection  créera  une  réac¬ 
tion  péritonéale  violente,  mais  heureusement  passa¬ 
gère.  On  peut  dire  qu’il  se  fait  une  véritable  flambée 
infectieuse  ;  c’est  un  feu  de  paille  vive  éteint  par 
l’abondante  exsudation  séreuse  ;  le  gonocoque, 
microbe  tapageur,  aura  fait  plus  de  bruit  que  de 
mal. 

Ce  tableau  étiologique  s’oppose  donc  assez 
nettement  à  celui  de  l’infection  streptococcique, 
et  il  est  bien  exceptionnel  que  ce  microbe  puisse 
aboutir  à  cette  variété  de  lésion  ;  il  est  trop  viru¬ 
lent  pour  donner  une  affection  assez  atténuée  ; 
il  donne  d’emblée  du  pus,  ou  du  moins  la  phase  de 
péritonite  séreuse  est  extrêmement  brève  et  sans 
intérêt  clinique.  On  peut  donc  dire  qu’on  ne  trouve 
que  rarement  cette  variété  de  lésion  après  une 
fausse  couche  ou  un  accouchement.  Da  péritonite 
séreuse  enkystée  d’origine  puerpérale  est  peu  fré¬ 
quente. 


Nous  voulons  maintenant  mettre  en  lumière 
leurs  principaux  caractères  et  montrer  comment  le 
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eiittici&n  poU«a  diagaostiqüef  tttt  lit  de  la  toâlade 
cetté  fatale  jiattieuliète  4épelvi-î)éfit0Hite  enkys¬ 
tée;  C'alr,  si  l‘oû  ttanVé  daaS  les  ttaités  de  gyaoeo- 
logie  de  très  bonnes  descriptions  anatand'qiies  de 
e&s  lésions,  on  est  ^ar  contre  frajqié  de  la  pénurie 
des  notions  relatives  à  leur  symptomatologie  et  à 
leur  évolution.  C’est  dans  les  travaux  lyonnais 
de  lyaroyenne,  de  Condamin,  dans  la  thèse  de 
l/ouis  Bonnet  (1894)  que  l’on  trouve  des  faits  ana¬ 
logues  à  ceux  que  nous  avons  en  vue.  Plus  récem¬ 
ment,  run  de  nous  a  inspiré  la  thèse  de  Pierre 
Palliard  sur  ce  sujet  (Byon,  Ï924) . 

Cliniquement,  il  s’agit  le  plus  souvent  d’une 
femme  jeune^hez  laquelle  débutent  brusquement 
des  phénomènes  douloureux  abdominaux  qui 
viennent  la  surprendre  inopinément.  Revêtant 
le  plus  souvent  le  t3q)e  de  coliques  abdominales, 
ces  douleurs  se  localisent  d’emblée  dans  le  bas- 
ventre  ;  elles  peuvent  être  bilatérales,  .mais  sont 
le  plus  souvent  unilatérales  et  de  préférence 
gauches.  Parfois  très  vives,  ces  douleurs  dimi¬ 
nuent  assez  rapidement  d’intensité  et  persistent 
les  jours  suivants  plus  supportables  avec  quelques 
exacerbations  très  pénibles.  Ces  douleurs  consti¬ 
tuent  à  elles  seules  toute  la  symptomatologie 
fonctionnelle  ;  1^  autres  signes  importent  peu  : 
constipation  plus  ou  moins  marquée,  arrêt  partiel 
des  matières  et  des  gaz,  quelques  nausées  fugaces, 
ên  règle  générale  on  note  peu  de  phénomènes  de 
réaction  péritonéale,  et  si  au  début  on  craintd’ avoir 
affaire  à  un  grand  orage,  assez  rapidement  le  calme 
se  fait.  D’ailleurs,  la  température,  qui  a  pu  marquer 
une  ascension  ne  dépassant  guère  380,5  le  premier 
jour,  redescend  vite  et  reste  à  peine  marquée.  De 
pouls  est  toujours  excellent,  et  l’état  général  rela¬ 
tivement  peu  touché  n’iuspire  aucune  inquié¬ 
tude. 

D’examen  pratiqué  alors  va  fournir  des  rensei¬ 
gnements  intéressants  :  la  palpation  abdominale 
soigneuse  réveillera  une  douleur  vive  au  niveau 
delà  partie  inférieure  d’une  ou  deux  fosses  iliaques 
et  constatera  en  -outre  une  eontracture  parfois 
assez  marquée.  Mais  cette  palpation  n’a  de  réel 
intérêt  que  lorsqu’elle  est  combinée  au  toucher 
vî^naL  Cdtti-ci  donnera  la  perception  d’une 
masse  înfiammatoire  latérale  ou  médiane,  plus 
ou  moins  indépendante  de  l’ntérus,  qui,  lui,  ne 
présente  pas  de  modifications,  si  ce  n'est  dans  sa 
situation.  Cette  masse  est,  en  général,  asses  régu¬ 
lièrement  sphérique,  elle  est  basse  dans  le  pëlvis 
et  bombe  plus  ouinoinsdans  les  culs-de-sac  vagi¬ 
naux  ;  elle  est  très  douloareuse  aü  toucher,  donne 
parfois  une  sensation  de  fluctuation  assez  nette, 
mats  resftesouvent  tendue,  duttei  résistante.  Bnfin, 
fait  împoïtaflt,ee?fcte  masseest  fixéeèt^^ 
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possible  de  lui  communiquer  le  moindre  mouve- 
îaeat, 

Dofsque  les  deux  trompes  sont  frappées  simul¬ 
tanément,  on  sentira  deux  collectioBtslatéralemeii.t 
de  chaque  côtédei’utéraa,  ou  bien  une  des  poches 
occupera  le  Douglas,  tandis  que  l'autre  sera  laté¬ 
rale.  Quant  aUx  annexes,  il  est  impossible  de  les 
percevçir,  et  cela  en  raison  des  rapports  anato¬ 
miques  étroits  qui  ünisseat  la  trompe  à  la  collec¬ 
tion,  ce  qui  ne  permet  pas  de  les  individualiser 
cliniquemeirt.  Mais  le  plus  souvent  ce  n’est  pas 
simultanément,  mais  successivement  que  les  deux 
côtés  se  prennent  dans  cette  forme  à  bascule,  c’est 
environ  deux  semaines  après  le  début  de  l’infec¬ 
tion  gonococcique  que  la  trompe  gauche  est  prise  ; 
deux  siMuaiues  plus  tard,  c’est  la  trompe  droite 
qui  est  prise  à  son  tour. 

En  somme,  dans  ce  tableau  clinique,  deux  points 
peuvent  retenirl’attention  :  d’tme  part  l’opposition 
qui  existe  entre  le  bon  état  général  de  la  malade 
et  la  gravité  apparente  des  lésions  senties  au  tou¬ 
cher  ;  d’autre  part,  la  rapidité  de  formation  de  la 
poche  séreuse  qui  atteint  souvent  son  maximum 
en  quelques  jours. 

C’est  alors  que  l’interrogatoire  minutieuse¬ 
ment  pratiqué  pourra  fournir  des  éléments  dia¬ 
gnostiques  de  premier  ordre  ;  nous  les  avons  déjà 
mis  en  lumÆère.  Cesont  :  le  jeune  âge  de  la  malade, 
d’absence  dépassé  génital,  et  surtout  les  signes 
d’une  infection  blamorragique  aiguë  récente. 
Dans  les  cas  typiques,  il  s’agit  de  femmes  de  dix- 
huit  à  vingt-cinq  ans,  n'ayant  présenté  aucune 
poussée  salpingietme  antérieure  et  atteintes  de 
blennorragie  depuis  troissemaines  à  un  mois.  C’est 
en  moyenne  au  bout  de  ce  délai,  après  les  symp¬ 
tômes  de  vaginite  et  dé  cystite  que  survient  l’in¬ 
fection  tubaire,  et  là  encore  nous  voulons  voir  une 
analogie  avec  cequi  sepassedans  la  blennorragie 
de  l’homme  qui  frappe  l’épididyme  et  le  testicule 
au  cours  du  troisième  septénaire. 


Muni  de  ces  données,  on  possède  l’ensemble  des 
sympt^esde  Japelvi-péritoniteséieuse  epkystée 
et  1*0®  peut,  grâce  à  eux,  parvenir  à  fdre  le  dia¬ 
gnostic,  qcü  est  néanmoins  souvent  difficile  et 
réclame  de  la  part  dJi  clinicien  une  grande  pra¬ 
tique  de  la  gynécologie.  De  diagnostic  a  une  impor¬ 
tance  oonsidéràble,  puisqu’il  va  fixer  définitive- 
3xmt  la  ligne  de  conduite  thérapeutique  ;  l’ab»- 
tentioa  doit  Stxe  préffitée  à  rinterveation. 

Au  début,  uaiqusmeHt  te  diagnoistic  de 
petvi-pâiîtoaîte  <c«  d'iiffeddon  peteôenne  -qui  se 
pose  ;  mm  nY  insi^ftnis  pas.  il  ooovtendra. 
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îvidamnent  d.'’jéliininer  tous  les  grands  syndromes 
péritonéaux  aigus  :  l'appendicite,  la  rupture 
d’une  grossesse  tubaire.  Mais  le  diagnostic  ne 
devientvraimentintéressant  qu’à  lapérioded’état, 
lorsque  la  malade  présente  une  collection  pel¬ 
vienne  sentie  par  le  toucher.  Quelle  est  la  nature 
de  cette  collection?  Est-elle  intrapéritonéale  ou 
intratubairé?  Est-elle  séreuse,  purulente  ou  san¬ 
guine?  E’erreur  est  fréquente  et  le  diagnostic 
souvent  malaisé. 

ïo  Ea  distension  tubaire  est,  en  pratique,  le 
gros  diagnostic  diSérentiel  à  faire  :  la  confusion 
est  fréquente,  si  fréquente  même  que  nous  avons 
qualifié  ces  péritonites  de  fausses  distensions 
tuixaires.  E’erreur  s’explique  d’ailleurs  aisément. 
Ees  manifestations  cliniques  des  deux  .affections 
se  'superposent  presque  exactement  :  mêmes  phé¬ 
nomènes  douloureux,  même  atteinte  légère  de 
l’état- général,  -et  les  deux  collections  donnent  à 
peu'près  les  mêmes  sensations  au  toucher.  Toute¬ 
fois,  il  y  a  quélques  points  à  signaler  ;  une  dis- 
tensiontubaire,  surtout  s'’il  s’agitd’unpyosalpinx, 
ne  donne  pas  la  même  impression  kystique  que  la 
poche  séreuse  enkystée  ;  èlle  est  moins  immobile 
qu’elle  et  sa  forme  est  mpins  sphérique,  plus  allon¬ 
gée -et  en -fuseau. 'Mais  ce.  sont  là  des  nuances 
difficiles  à 'apprécier  parfois  et  qui  ne,  peuvent 
suffire  à  trancher  le  diagnostic.  C’est  dans  l’inter¬ 
rogatoire  de  la  malade  qu’il  faudra  rechercher  la 
clef  de  ce  diagnostic;  en  cas  de  distension  tubaire, 
ontrou-veraunpassé  génital  déjà  ancien,  plusieurs 
crises  douloureuses  antérieures,  parfois  des  séjours 
dans  les  hôpitaux  et  même  des  interventions  par¬ 
tielles,  telles  que  colpotomie.  Or  nous  savons  que 
les  antécédents  de  la  pélvi-péritonite  enkystée  sont 
tout  autres. 

Un  antre-problème  se  pose  :  célui  de  diffé- 
rencierT-affection  d’une  poche  de  péritonite  sup- 
purée.'Pour  cela,  les  signes  fonctionnels.n’ont  pas 
de  valeur  "différentielle,  mais  les  signes  généraux 
sont  plus -marqués  :  température  élevée,  souvent 
oscillattte;  accompagnée  de  frissons  et  d’un  état  • 
général  plus  inquiétant.  Enfin,  si  les  sensations 
perçues  - au -toucher  peuvent  'être  analogues  dans 
les  deux -cas,  on-peut  dire  que  la  poche  de  périto¬ 
nite  suppurée  est-moins  nettement  délimitable  et 
s’entoure  -  d’une  zone  d’empâtement  oedémateux 
diffus.  Be -plus,  -si  la  malade  est  observée  dès  le 
début  des  accidents,  la  constatation  de  la  rapidité 
de  formation  'de  la  collection  est  nettement  eu 
faveur  de-son  contenu  séreux. 

3°  Il  faut  également  éliminer  l’hématocèle 
retro-utérine  qui,  à  l’examen,  peut  simuler  une. 
poche 'séreuse  enkystée.  C%st  surtout  -dans  les 
anamnestiques,  dans  la  recherche  nunutieuse 


des  signes  de  grossesse  antérieure^  qu’il  faudra 
.chercher  la  solution  du  problème. 

En  somme,  si  ce  diagnostic  est  difficile,  il  faut  y 
penser,  le  soupçonner,  et  dans  les  cas  particulière, 
meut  délicats,  on  pourra  recourir  à  la  ponction 
exploratrice  du  Douglas  avec  une  seringue  munie 
d’une  grosse  aiguille,  rrianœuvre  trop  souvent 
négligée  et  qui  .peut  fournir  dans  ces  cas  d’utiles 
renseignements. 


Ce  diagnostic  d’ailleurs  ne  présente  pas  qu’un 
intérêt  théorique.  En  effet,  le  pronostic  et  le  trai¬ 
tement  de  cette  variété  de  péritonite  sont  bienpar- 
ticuliers  :  ils  sont  basés  sur  son  évolution  toute 
spéciale.  Alors  que  le  tableau  clmique  a  une  appa¬ 
rente  gra-vité  et  que  le  clinicien  non  prévenu  est 
impressionné  par  l’intensité  des  phénomènes  dou¬ 
loureux  et'  l’irnportance  des  lésions  constatées  au 
toucher,l’àffection' livrée  à  elle-même  va  évoluer 
naturellement  vers  la  guérison  rapide  par  résolu¬ 
tion  spontanée  delà  poche  séreuse  et  par  dispari¬ 
tion  progressive  des  signes  fonctionnels  et  géné¬ 
raux.  Sous  la  seule  influence  du  repos,  haméliora- 
tion  commence  à  se  manifester  cinq  ou  six  jours 
après  le  début  des  accidents,  et  très  rapidement  la 
guérison  complète  peut  se  faire.  Mais  parfois,  on 
peut  observer  ime  évolution  plus  lente  et  surtout 
une  rechute  par  atteinte  de  la  trompe  opposée  ; 
cette  deuxième  poussée  présente' d’ailleurs  les 
mêmes  particularités  cliniques  et  la  même  béni¬ 
gnité. 

On  voit  donc  que  le  pronostic  immédiat  est 
extrêmement  bénin  et  l’on  peut  croire  les  malades 
définitivement.guéiîs.  Or,-îl  n’en  est  rien.  'Après  la 
flambée  du  début  et  le  calme  qui  lui  fait  suite,  tout 
n’est  pas  définitivement  terminé.  Ee  toucher  soi¬ 
gneux  permet  de  sentir  après  résorption  de  la  poche 
séreuse  la -tronipe  malade  sous  forme  d’un  noyau 
induré  et  un  peu  douloureux.  Ea  lésion  tubaire 
existe,  elle  va  survivre  à  la  péritonite  guérie  et 
èlle  va  continuer  à  évoluer  dans  la  suite.  E’infec- 
tion  va  passer  à  la  chronicité  ;  l’oblitération 
tubaire  va  peu  à  peu  se  faire  et  au  bout  de  quelques 
mois  sera  constituée  rme  salpingite  vraie.  U’est 
pourquoi  on  doit  faire  une  sérieuse  réserve  sur 
l’avenir  salpingien  de  ces  malades,  et  la  pelvi- 
péritonite  séreuse  enkystée  peut  être  considérée 
comme  le  premier  cri  d’une  salpingite  qui  prend 
naissance.  De  même  qu’une  pleurésie  peut  mas¬ 
quer  ou  révéler  un  début  de  tuberculose  prdmo- 
naire,  la  pelvi-péritonite  sérejise  enkystée  dissi¬ 
mule  des  lésions  tubaires  que  l’on  découvre  après 
résorptiôn  de  l’épanchement. 
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Du  traitement,  nous  aurons  peu  de  choses  à 
dire  :  pas  d’intervention  chirurgicale,  repos  au  lit, 
glace  sur  le  ventre,  irrigations  vaginales  et  rectales, 
voilà,  en  quelques  mots,  ce  qui  concerne  le  trai¬ 
tement. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  l’évolution  légitime 
cette  conduite.  Nous  savons  que  la  guérison  se 
fait  très  simplement  sans  aucun  secours.  Il  faut 
savoir  s’abstenir  ou  tout  au  moins  ne  pas  se  hâter, 
et  nous  jugeons  inutile  l’ouverture  de  la  poche 
séreuse  par  colpotomie,  bien  que  ce  soit  là  une 
opération  anodine;  elle  ne  fera  pas  avancer  la 
guérison  et,  d’autre  part,  elle  peut  fournir  des 
risques  d’infection  secondaire  de  la  poche,  ce  qui 
pourrait  compliquer  l’évolution.  Il  est  évident  qu’il 
vaut  mieux  ouvrir  à  tort  une  poche  séreuse  que 
de  laisser  s’ouvrir  spontanément  une  poche  puru¬ 
lente,  mais  nous  avons  dit  déjà  qu’en  présence  des 
cas  douteux,  la  ponction  du  Douglas  pouvait 
être  d’un  grand  secours  et  qu’elle  dira  si  on  doit 
intervenir,  ou  au  contraire  s’abstenir.  C’est  spon¬ 
tanément  et  naturellement  que  la  poche  se  ré¬ 
sorbe.  Toute  thérapeutique  est  vaine  et  nous 
croyons  que  la  connaissance  de  cette  péritonite 
enkystée  est  fort  utile  à  l’appréciation  des  résul¬ 
tats  des  traitements.  Da  gynécologie  médicale 
préconise  des  moyens  divers.  La  possibilité  de  la 
confusion  de  ces  péritonites  séreuses  avec  une  dis¬ 
tension  tirbaire  nous  rend  très  sceptiques  sur  l’effi¬ 
cacité  de  certains  moyens  thérapeutiques  auxquels 
on  peut  reconnaître  de  ce  fait  une  valeur  très 
exagérée. 

Conclusions.  — On  observe  en  clinique,  chez 
la  femme,  des  foyers  de  péritonite  séreuse  enkys¬ 
tée,  revêtant  au  point  de  vue  symptomatique  les  ' 
caractères  de  distension  tubaire.  Anatomiquement, 
il  s’agit  de  collections  séreuses  intrapéritonéales, 
développées  autour  d’une  trompe  atteinte  d’in¬ 
flammation  légère  sans  oblitération  du  pavillon, 
La  cause  en  est  dans  une  infection  péritonéale 
atténuée,  le  plus  habituellement  blennorragique, 
réalisée  le  plus  souvent  chez  une  femme  jeune  sans 
passé  génital  ancien.  Ces  collections  se  résorbent 
spontanément  et  rapidement.  Leur  traitement 
doit  rester  uniquement  médical. 

Le  pronostic  irnmédiat  est  très  bénin,  mais 
l’avenir  lointain  comporte  des  réserves,  en  raison 
de  l’évolution  probable  des  lésions  tubaires  qui 
ont  déterminé  la  poussée  péritonéale. 
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Paul  BIBIERRE  et  Paul  RENAULT 

professeur  agrégé  Interne  des  hôpitaux 

Médecin  de  l’hôpital  Necker. 

Des  observations  déjà  assez  nombreuses  ont 
signalé  .les  difficultés  de  diagnostic  qui  peuvent 
surgir  entre  l’encéphalite  épidémique,  dans  ses 
phases  aiguës,  et  les  diverses  méningo-encépha- 
lites.  Parmi  ces  observations,  nous  rappellerons 
celle  de  MM.  Lemierre,  Léon  Kindberg  et  Lar¬ 
moyez  (i),  qui  se  rapporte  à  une  malade,  atteinte 
de  méningite  tuberculeuse,  dont  le  tableau  cli¬ 
nique  se  rapprochait  singulièrement  de  celui 
d’une  encéphalite  épidémique  :  la  céphalée,-  la 
somnolence,  la  diplopie  et  le  strabisme  consti¬ 
tuaient  les  principaux  éléments  cliniques  apparen¬ 
tant  le  tableau  de  cette  méningite  tuberculeuse 
à  celui  d’une  encéphalite  épidémique.  La  ponc¬ 
tion  lombaire  révéla  une  albuminose  d’intensité 
moyenne,  la  conservation  d’un  taux  normal  de 
glycose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  celui-ci 
renfermait  en  outre  de  nombreux  leucocytes  ; 
enfin  la  présence  de  bacilles  de  Koch,  constatée 
dans  le  liquide  céphalo-racliidien,  leva  les  doutes. 
La  mort  survint,  d’ailleurs,  six  jours  après  l’entrée 
de  là  malade  à  l’hôpital. 

La  même  année,  MM.  Apert,  Broca  et  Cha- 
banier  (2)  insistaient  sur  la  fréquence  des  symp¬ 
tômes  méningés  qui  peuvent  s’observer  au  cours 
de  rencéphahte  épidémique  de  l’enfant  et  créer 
des  difficultés  de  diagnostic  considérables  avec  la 
méningite  tuberculeuse.  Ces  symptômes  communs 
sont,  au  point  de  vue  clinique,  le  signe  de  Kernig 
et  les  phénomènes  de  contracture  musculaire,  au 
point  de  -vue  de  l’exploration  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  l’hyperalbuminose  et  la  lymphoc3dose. 

Enfin,  M.  Schreiber  (3)  rapporte  l’observation 
d’ime  méningite  vraisemblablement  syphilitique, 
dont  la  symptomatologie  se  rapprochait  singulière¬ 
ment  de  celle  d’une  encéphalite  à  forme  narco- 
leptique,  sans  myoclonie.  L’affection  évolua  vers  la 
guérison,’ tout  en  laissant  subsister  une  paralysie 
faciale.  Ultérieurement,  on  eut  connaissance  des 
antécédents  syphilitiques  du  malade  et  on  cons¬ 
tata  chez  lui  des  réactions  sérologiques  positives. 

(1)  BuH.  et  Mém.  de  la  Soc,  méd.  des  hûp,  de  Paris,  28  juin 
1923. 

(2)  '  Spc.  de  pédiatrie,  20  mars  1923. . 

(3)  Ibid.,  16  octobre  1923. 
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•  Si  les  symptômes  dMques.  peuvent  créer  la 
•confusion,  les  données  fournies  par  l’examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  ne. peuvent  pas  toujours 
leverjles  doutes.  I,a  lymphocytose  rachidienne 
peut  s’observer  dans  certains  cas  d’encéphahte 
et  (faire  défaut,  ainsi  quel’unde.nousl’asignalé  (r), 
■comme  nombre  d’autres  auteurs,  dans  la  ménin¬ 
gite  tuberculeuse.  L’hyperglycorachde,  dainsl’en- 
■céphalite^  est  inconstante,  n’a  qu’une  valeur  dia¬ 
gnostique  relative  et  de  plus  en  plus  discutée. 

D’autre  part,  un  taux  normal  de  glycose  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  peut  s’observer  au 
■cours  d’une  méningite  tuberculeuse,  ainsi  que  le 
■démontre,  entre  autres,  l’obsiervatiau  relatée 
plus  haut  de  MM.  Demieirre, Déon  Kindberg  et 
Dermoyez'. 

Mais  il  est  rare  que,  dans  la  méningite  tuber¬ 
culeuse,  la  myoclonie  puisse  acquérir  une  impor¬ 
tance  et  une  intensité  susceptibles  d’égarer  le 
diagnostic  vers  celui  d’^encéphahte  épidémique. 
C’est  ce  qu’ü  nous  a  été  donné  cependant  d’obser¬ 
ver  dans  un  cas  récent,  et  c’est  pourquoi  il  ne  nous 
paraît  pas  inutile,  au  point  de  vue  pratique,  de 
relater,  en  quelques  mots,  cette  observation. 

Il  s’agissait  d’un  malade  de  cinquante  ans, 
employé  d’assurances,  entré  dans  notre  service 
hospitalier,  à  l’hôpital  Necker,  salle  Chauffard, 
le  20  novembre  1925.  Cet  homme  présentait, 
depuis  quelques  jours,  une  céphalée  intense, 
accompagnée  d’un  abattement  marqué  et  de 
tendance  au  sommeü.  Dà  température  s’était 
élevée  assez  rapidement  #  39®.  1,’interrogatoire 
du  malade  était  difficüè,  car  il  ne  pouvait  péciser 
ses  souvenirs  et  fixer  son  attention.  Il  existait 
de  la  raicîeur  de  la  nuque,  une  ébauche  de  signe 
de  Kemig.  On  ne  notait  pas  de  bradycardie 
'.(iiq  pulsations  par  minute).  I^es  pupilles  étaient 
modérément  dilatées,  égales  et  régulières,  réagis¬ 
sant  normalement  aux  excitations  lumineuses.  A 
lun  simple  examen  médical  il  ne  semblait  pas  qu’il 
y  eût  de  troubles  visuels  appréciables,  en  parti¬ 
culier  ni  hémianopsie,  ni  diplopie. 

Bien  que  le  début  des  phénomènes  patholo- 
'giques  ait  pu  paraître  assez  brusque  tout  d’abord, 
les  renseignements  fournis  par  l’interrogatoire  du 
malade  et  surtout  par  celui  des  personnes,  de  son 
■entourage,  révélaient  que  l’atteinte  dç  l’état 
général  avait  été  progressive  et  remontait  déjà 
•à  plusieurs  semaines.  II  y  avait  également  plu¬ 
sieurs  semaines  que  l’on  avait  remarqué  quelques 
troubles  de  la  mémoire  et  de  l’attention. 

D’autre  part,  si  l’on  considérait  qu’au  mois  de 
■décembre  1924,  le  malade  avait  présenté  des  dou- 

(t)  Soc,  mit.  des  hlp,,  6  février  1920.  ' 
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leurs  lombaires,  accothpagnées  d’hématurie  et  que, 
ces  phénomènes  ayant  reparu  au  mois  de  juillet 
1925,  une  néphrectomie  droite  avait  été  pratiquée 
après  cathétérisme  urétéral,  très  vraisemblable¬ 
ment,  par  conséquent,  pour  une  tuberculose  rénale, 
on  était  tout  naturellement  conduit  à  incriminer 
l’éclosion  d’une  méningite  tuberculeuse. 

Mais,  bientôt,  l’observation  attentive  du  ma¬ 
lade  révélait  un  S3unptôme  dont  la  prédominance 
et  l’intensité  paraissaient  tout  à  fait  singulières. 
Ce  symptôme  consistait  en  des  secousses  myoclo- 
niques  extrêmement  accusées,  se  reproduisant 
toutes  les  dix  secondes  environ,  et  atteignant 
surtout  les  muscles  des  bras  et  des  avant-bras. 

Ultérieurement,  des  secousses  myocloniques  se 
manifestèrent  également,  moins  fréquentes  et 
moins  violentes,  dans  les  muscles  des  membres 
inférieurs. 

A  aucun  moment,  on  ne  constata  de  hoquet, 
'mais,  d’autre  part,  la  parole  était  très  embarrassée 
et  si,  au' premier  abord,  ü  semblait  qu’ü  s’agissait 
d’une  dysarthrie  banale,  on  se  rendait  compte,  en 
prolongeant  l’interrogatoire,  que  cette  dysarthrie 
avait  des  caractères  tm  peu  spéciaux,  et  qui  per¬ 
mettaient  de  la  rapporter  à  un  état  myodonique 
de  la  langue. 

D’intensité  de  ce  syndrome  excito^tnoiem  à  type 
myodonique  fit  momentanément  émettre  des 
doutes  au  sujet  de  la  réalité  d’une  méningite  tuber¬ 
culeuse,  mais  bientôt  les  données  fournies  par  la 
ponction  lombaire  permirent  de  revenir,  d’une 
façon  ferme,  à  ce  diagnostic.  D’examen  cytolo¬ 
gique  après  centrifugation  permettait  seulement  de 
noter  la  présence  de  4  à  5  lymphocytes  par  champ 
microscopique.  De  dosage  de  l’albumine  du  hquide 
céphalo-rachidien,  par  la  méthode  de  Sicard, 
révélait^.une  'hyperalbuminose  de  taux  relative¬ 
ment-modéré  (oer,6o).  De  glycose  n’avait  pas  dis¬ 
paru  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  son  taux 
était  encore  de  0*1,30.  Enfin  les  réactions  de  Bor- 
det-Wassermarm  et  de  Hecbt  étaient  négatives 
dans  ce  liquide. 

Si  les  éléments  que  nous  venons  de  relater 
n’avaient  '  absolument  rien  ,  de  caractéristique, 
par  contre  la  recherche  du  bacille  de  Koch,  après 
centrifugation  pendant  deux  heures,  montrait 
sur  tous  les  champs  microscopiques  la  présence 
de  deux  ou  trois  baciUes,  colorés  par  la  méthode  dé 
Ziehl  et  nettement  alcoolo-résistants.  Cette  donnée 
positive  levait  tous  les  doutes. 

Des  jours  suivants,  les  phénomènes  myoclo¬ 
niques  persistèrent,  toujours  avec  une  grande  in¬ 
tensité  ;  mais  en  outre  les  contractures  s’accu¬ 
sèrent  ;  trois  jours  après  son  entrée  à  l’hôpital, 
■'  le  malade  était  constamment  dans  une  attitude  en 
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chien  de  fusil,  présentait  un  délire  continuel  avec 
des  phases  d’excitation  très  marquée,  un  amaigris¬ 
sement  extrême  ;  la  température  continuait  à 
monter,  atteignant  40°,  le  pouls  devenait  imper¬ 
ceptible,  irréguher,  et,  enfin,  le  malade  succom¬ 
bait  le  25  novembre  1925,  par  conséquent  cinq 
jours  après  son  entrée  à  l’hôpital,  dans  le  coma. 

En  raison  de  l’opposition  familiale,  aucune  véri¬ 
fication  anatomique  n’a  été  possible,  mais  la  pré¬ 
sence  du  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  vaut  bien,  au  point  de  vue  diagnostique, 
toutes  les  constatations  anatomiques.  Il  s’agissait 
incontestablement  d’une  méningite  tuberculeuse 
terminale  survenue  chez  un  adulte  opéré  quel¬ 
ques  mois  auparavant  pour  une  tuberculose  rénale. 

Ainsi  que  nous  l’avons  dit  plus  haut,  l’intensité 
inaccoutumée  d’un  syndrome  excito-moteur  à 
tjq)e  myoclonique  et  dont  nous  n’avons  pu  re¬ 
trouver  dans  la  littérature  médicale  aucune  obser¬ 
vation  analogue,  aurait  pu  égarer  le  diagnostic 
et  l’égara  en  effet  pendant  quelques  heures,  au 
point  de  faire  penser  à  une  encéphalite  épidémique. 

Il  fallut  les  données  de  la  ponction  lombaire 
pour  permettre  d’affirmer  le  diagnostic  de  ménin¬ 
gite  tuberculeuse.  Et  nous  soulignons  une  fois  de 
plus  que  seule,  à  cet  égard,  a  une  valeur  décisive 
la  constatation  du  bacille  de  Koch  dans  le  culot 
de  centrifugation  du  hquide  céphalo-rachidien. 
Ee  dosage  de  l’albumine,  le  dosage  du  sucre,  la 
constatation  d’une  lymphocsdose  relativement 
discrète  auraient  au  contraire  laissé  le  diagnostic 
en  suspens. 

Deux  éléments  sont  donc  à  dégager  de  cette 
observation  qui  nous  a  paru  intéressante  :  d’une 
part  l’éventualité  d’un  syndrome  myoclonique 
extrêmement  accusé  au  cours  de  la  méningite 
tuberculeuse,  d'autre  part  la  nécessité  de  recou¬ 
rir  à  la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  pour  trancher  le  diagnos¬ 
tic  entre  certains  cas  de  méningite  tuberculeuse 
et  l’encéphahte  épidémique,  tous  les  autres  élé¬ 
ments  fournis  par  l’examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  pouvant  être  sujets  à  caution  et  étant 
susceptibles  d’égarer  le  diagnostic,  bien  loin  de 
l’éclairer. 
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RECUEIE  DE  FAITS 

VITILIGO  GÉNÉRALISÉ 

GPUGEROT,  MARTIN  et  MANSION 

Des  observations  de  vitiligo  généralisé  ou 
presque  généralisé  sont  rares,  et  celle-ci  est  d’au¬ 
tant  plus  curieuse  qu’elle  atteignait  un  Africain 
de  couleur  foncée,  Arabe  semblant  mêlé  de  nègre, 
car  les  rares  points  réservés  par  le  vitiligo  sont 
d’un  noir  intense  de  véritable  nègre.  De  vitiligo 
a  transformé  ce  noir  africain  en  un  blanc  à 
l’épiderme  blanc  rosé  fin  et  délicat. 

De  malade  dit  venir  de  la  province  de  Cons- 
tantine. 

Ea  décoloration  cutanée  a  débuté  il  ’y  a  trois 


Fig.  I. 

ans,  à  l’âge  de  dix-huit  ans.  Jusqu’ à_|  [cette  date, 
le  malade  affirme  avoir  présenté  la  coloration 
normale  de  sa  race,  brun  noir  uniforme. 

A  dix-huit  ans  apparaissent  les  premières 
taches  blanchâtres,  nettement  limitées,  sous 
l’aisselle  gauche,  qui  s’agrandissent  progressé, 
vement  et,  se  fusionnant,  découpent  en  nappes 
irrégulières  blanches  la  teinte  normale  noire  des 
téguments.  Ea  poitrine  est  ainsi  décolorée,  puis 
les  bras.  Peu  après  se  montrent  des  taches  nou¬ 
velles,  au  niveau  des  pieds,  puis  des  jambes,  puis 
de  l’abdomen  ;  le  corps  est,  sauf  quelques  points 
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totalement  décoloré  ;  le  cou  et  la  figure  furent 
atteints  en  dernier,  et  le  visage  est  incomplète¬ 
ment  décoloré  (Voy.  fig.  i). 

Ce  processus  achromique,  évoluant  depuis  trois 
ans,  ne  s’est  accompagné  d’aucun  trouble 
général. 

lîn  août  1924,  l’examen  détaillé  du  tégument 
montre  que  : 

I,a  F.\CE  est  encore  colorée,  sauf  des  points 
blancs,  petits,  en  traînées,  sur  lespaupières  supé¬ 
rieures,  les  sourcils,  les  moustaches  et  des  petits 
groupes  de  taches  au  niveau  des  deux  commis¬ 
sures  labiales,  ha  nappe  colorée  faciale  est 
entourée  de  tous  côtés  de  tégument-  décoloré,  si 
bien  qu’on  croirait  un  masque  noir  brun  appli¬ 
qué  sur  la  facé  du  malade. 

hes  OREiEEES,  décolorées  en  avant,  restent 
encore  pigmentées  à  la  partie  postérieure. 

he  cuir  chevelu  est  décoloré,  mais  les  cheveux 
sont  d’un  noir  intense,  sauf  quelques-uns  blancs 
éparpillés  dans  la  région  temporale.  Cette  déco¬ 
loration  du  tégument  avec  conservation  de  la 
teinte  uniforme  des  cheveux  est  curieuse. 

hes  AissEEEES  sont  blanches,  présentent  de 
petites  taches  brunes  confluentes. 

Sur  ee  cou  et  EE  thorax,  la  peau  est  blanche, 
dn  aperçoit  de  rares  petites  taches  ovalaires, 
disséminées,  bistre  très  clair. 

A  e’ ÉPIGASTRE  (Voy.  fig.  2),  une  large  tache 
bistre  très  clair  est  «  trouée  »  de  taches  blanches, 
ovalaires,  polylobées,  circinées,  et  à  droite  de  l’om¬ 
bilic  on  aperçoit  un  fragment  de  peau  noire  de 
forme  irrégulière  en  C.  he  tout  donne  au  terri¬ 
toire  cutané  épigastrique  un  aspect  «  pommelé  ». 

Au  SCROTUM  persistent  de  grandes  taches 
ovalaires  foncées  ;  le  gland  est  brun  noir. 

vSuR  ees  deux  bras  :  au  coude  persistent  six 
points  noirs  irréguliers  de  2  à  6  millimètres. 

Sur  ees  deux  jambes  :  à  la  face  postérieure 
et  au  pied  à  la  face  antéro-interne,  il  reste  une 
nappe  peu  étendue  et  café  au  lait  clair. 

Tout  le  reste,  c’est-à-dire  la  presque  totalité 
du  . corps,  sauf  le  visage  et  le  scrotum,  sont  achro- 
miques.  ha  délirnitation  entre  les  téguments 
blanc  et  coloré,  est  brusque  comme  dans  le  viti- 
ligo  et  le  plus  souvent  suivant  des  tracés  courbes, 
ha  peau  est  blanc  rosé,  avec  poils  décolorés; 
elle  ne  présente  aucune  modification  de  sa  sur¬ 
face,  de  sa  consistance  ou  de  son  épaisseur.  Il 
n’y  a  ni  troubles  de  la  sensibilité,  accompagnant 
la  dyschromie,  ni  douleurs,  ni  prurits,  ni  anes¬ 
thésie. 

hes  muqueuses  semblent  normales  (sauf  le 
gland  hjrperchromique). 
he  malade  accuse  un  bon  état  général,  et  l’exa¬ 


men  viscéral  complet  ne  révélera  aucun  trouble, 
ha  tension  artérielle  est  normale. 

Toutefois,  il  se  plaint  d’une  sensibilité  beaucoup 
plus  grande  au  froid,  et,  l’été,  il  a  remarqué 


F.g.  2. 

qu’une  courte  exposition  à  la  lumière  solaire 
déterminait  un  érythème  solaire,  he  pigment 
normal  le  protégeait  donc  et  contre  la  déperdi¬ 
tion  de  la  chaleur  intérieure  et  contre  la  lumière 
extérieure. 

hes  causes  de  ce  -vitiligo  échappent  :  il  n’a 
aucun  stigmate  de  syphilis  ;  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  normal,  et  il  ne  connaît  aucune 
dyschromie  semblable  chez  ses  parents  et  chez 
ses  trois  frères. 
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.TSfOTES:  PRATIQUES  DE  THERAPEUTIQUE 
CODOïUADE 

FIÈVRE  BILIEUSE 
HÊMOGLOBINURIQUE 

le  D'  Marcel  LÉGER. 

I<e  trépied  symptomatique  qui-  caractérise 
la  maladie  —  fièvre,  ictère,  urines  colorées  par 
rtémoglobine  —  se  rencontre  également  dans  la 
■spirochétose  büio-hémoglobinurique  de  M.  Blan¬ 
chard  et  Befrou,  identifiée  eu  Afrique  équato¬ 
riale,.  et  dans  les  accès  hémo^laînuriques  sous 
la  dépendance  de  la  quœme.  A  s’en  rapporter 
-aux  recherches  lés  pins  réceutes,  et  eu  particu¬ 
lier  à  celles  de  J.-G.  'Ïîïiasmsom  Rhodésie,,  la 
fiè-vre  bilieuse  iênM^tobiinîrique  -vnraie  serait  tme 
forme  pemideuae  du  paladfeme  à  Plasimâimn 
prmcox  ;  pour  notre  paist,  dams  X2  cas,  exaunuês 
A  Dakar  en  1922  et  1^3,  nous  ffivous  tatgoars 
mis  en  évidence  les  parasites  de  la  tierce  mal^tîe 
après  triple  centrîfugatîeat  du  sang,  alors  que 
l’examen  direct  sur  simple  frottis  était  générale¬ 
ment  négatif  ;  hématozoaires  sont  donc  -très 
rares;  le  fait  s’espl^ue:  les  ^bules  parasités 
sont  les  premiers  détruits  au  moment  de  la  crise 
■sanguine. 

Maladie  relevant  du  paludisme,  la  fièvre  bilieuse 
hémoglobinurique  ne  doit  cependant  pas  être 
at-taqT^  par  la  quinine  làrga  manu  comme  les 
autres  formes  de  l’infection  plasmodiale.  H  faut 
-préparer  l’organisme  à  recevoir  le  médicament, 
dont  l’action  hémoglobinisante  est  certaine,  et . 
■qui,  administré  trop  tôt,  pourrait  être  nuisible. 

1°  Assurer  la  perméabilité  rénale.  — 
Ees  reins  ont  la  tâche  énorme  d’éliminer  les  déchets 
produits  par  l’hémolyse  des  globules  rouges  du 
■sang.  Pour  né  pas  augmenter  leur  travail,  il 
importe  de  proscrire  tout  médicament  suscep- 
■•tible  de  bloquer  le  filtre  urinaire. 

Des  ventouses,  sèches  ou  scarifiées,  sur  la  région 
lombaire  ont  le  double  avantage  de  déconges¬ 
tionner  les  organes  sous-jacents  et  de  calmer  les 
.  fortes  doulems  ressenties  à  ce  niveau. 

Des  boissons  diurétiques  non  irritantes  seront 
.-.absorbées  en  abondance  :  eaux  minérales  alca¬ 
lines,  additionnées  d’un  peu  de  lait  ou  de  lactose  ; 
thé  très  léger  ;  infusion  de  stigmates  de  maïs  ou 
.^e  queues  de  cerises  ;  café  très  dilué. 

Dans  la  plupart  de  nos  colonies  à  fièvre  bilieuse  , 
.hémoglobinurique,  on  emploie,  et  à  juste  titre, 
-des  tisanes  faites  avec  des  plantes  du  pays  :  en 
Afrique  occidentale,  le  kinkélibab  {Comhrdum 
.RaimbauUi)  en  infusion  à  10  p.  i  000  ;  l’ahouan- 
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démê  {Cassia  occidentalis)  à  15  p.  i  000  avec 
addition  d'nn  jus  de  citron  ;  la  citronnelle 
(Andropogon  cîtratus)  ;  à  Madagascar,  le  Voa- 
fotsy  {Aphtoia  madagascarensis)  en  décoction  à 
25  p.  I  000. 

Ces  diverses  boissons  sont  administrées  par 
petites  quantités  à  la  fois,  non  au  verre,  mais  à 
la  cuiller,  le  malade  restant  couché  pour  é-viter 
vomissements  ou  syncope. 

Dans  certains  cas,  ou  se  trouve  bien  de  l’emploi 
de  théobromine  et  de  carbonate  de  litbine. 

Enfin,  l’opothérapie  rénale  est  à  essayer,  sans 
que  l’on  puisse  compter  de  façon  absolue  sur  elle. 
Deux  ou  trois'  reins  de  porc,  au  préalable  broyés 
dans  un  mortier,  sont  laissés  en  macération  pen¬ 
dant  quatre  heures  dans  450  grammes  d’eau  salée 
à  7  p.  1000.  On  fait  absorber  au  malade  le  liquide- 
qui  siunage  dans  un  peu  de  lait. 

2°  Agir  sur  les  autres  émonctoires  de 
l’organisme.  —  Rétablir  le  cours  de  la  bile  est 
indiqué  au  premier  chef.  On  y  tend  moins  par 
les  purgatifs,  sels  de  soude,  calomel,  huile  de 
ricin,  que  par  dés  lavements  froids  ou  des  lave¬ 
ments  purgatifs. 

D’excrétion  sudorale  est  favorisée  par  des 
frictions  sèches  et  des  enveloppements  chauds. 

3°  Augmenter  la  résistance  globulaire 
des  hématies.  —  De  but  est  de  reminéraliser 
le  plasma  par  des  injections  sous-cutanées  ou 
mieux  intraveineuses  de  solutions  salines  (jus¬ 
qu’à  uu  litre  par  jour). 

Des  injections  isotoniques  de.  sérum  physio¬ 
logique  à  7,5  de  chlorure  de  sodiiun  pour  l  000 
favorisent  la  diurèse,  mais  n’agissent  pas  aussi 
activement  que  les  solutions  hypertoniques  à 
25  p.  1 000.  Celles-ci  ont  par  contre  l'inconvénient, 
même  à  la  dose  de  250’  à  300  grammes  dans  la 
journée,  d’être  douloureuses  et  d’exagérer  la  ten¬ 
sion  intravasculaire  du  rein. 

Da  solution  la  meilleure  est  celle  à  10  p.  i  000 
par  injections  de  250  centimètres  cubes  à  la  fois, 
en  variant  les  points  d’inoculation. 

Des  lavements  salés  de  150  à  250  grammes, 
donnés  chauds,  remplacent  tme  ou  deux  injec¬ 
tions  de  sérum. 

4°  Agir  contre  les  divers  symptômes 
morbides.  —  Des  vomissements  dans  la  fièvre 
bilieuse  hémoglobinurique  sont  tenaces  et.  parti¬ 
culièrement  pénibles.  Pour  les  calmer,  on  fait 
sucer  au  malade  de  petits  glaçons  ou  absorber 
par  petites  quantités  des  boissons  glacées  ;  on 
pulvérise  sur  la  région  épigastrique  de  l’éther  ;  ou 
y  applique  catapalsmes  chauds  ou  sachets  de  glace. 

De  repos  absolu,  physique  et  mental,  est  de 
rigueur. 
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I<es  vomitifs  et  les  purgatifs  répétés,  jadis  pré¬ 
conisés,  sont  à  proscrire  absolument  ;  on  emploiera 
avec  prudence  l’eau  chloroformée,  dont  l’élimi¬ 
nation  par  les  reins  n’est  pas  sans  inconvé¬ 
nients. 

Combattre  l’insomnie,  la  surexcitation,  Vhyper- 
thermie  par  des  grands  bains  tièdes,  dans  lesquels 
le  malade  est  porté  sans  faire  de  mouvements. 
Rejeter  absolument  les  hypnotiques  et  les  anti¬ 
thermiques. 

Contre  la  céphalalgie,  se  contenter  de  compresses 
fraîches  ou  d’une  vessie  de  glace  sur  la  tête  ;• 
parfois  poser  des  sangsues  sur  la  mastoïde  ;  plus 
rarement  recourir  à  une  saignée  de  200  à  250 
centimètres  cubes. 

5°  Combattre  l’infection  paludéenne.  — 
La  quinine  est  susceptible  non  seulement  d’aug¬ 
menter  l’hémolyse  globulaire,  mais  aussi  d’irriter 
les  reins  délà  lésés,  d’augmenter  les  vomisse¬ 
ments  et  de  gêner  le  fonctionnement  d’un  foie 
déficient. 

Il  faut  être  prudent  dans  son  emploi,  et  ne  com¬ 
battre  la  multiplication  des  hématozoaires  de 
Laveran  qu’après  réminéralisation  du  plasma 
et  retour  des  reins  à  leur  perméabilité. 

La  quinine  sera  administrée  non  par  la  bouche, 
mais  en  injections  intramusculaires,  pour  moins 
fatiguer  le  foie. 

On  ne  dépassera  guère,  dans  les  vingt-quatre 
heures,  08'’,50,  en  deux  ou  trois  injections. 

La  quinine  sera  précédée  de  l’ingestion  de  4  à 
6  grammes  de  chlorure  de  calcium  ou  de  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  de  l  à  2  grammes  du  même 
médicament. 

6°  Soutenir  les  forces  du  malade.  —  Il 
faut  être  très  prudent  dans  l’alimentation  des 
malades,  qui  est  possible  en  l’absence  de  vomis¬ 
sements.  Ni  aliments  solides,  ni  bouillons  gras 
du  jus  de  viande.  Le  foie,  a  besoin  d’être  respecté. 
Le  régime  sera  hydro-lacté,  les  liquides  étant 
absorbés  froids  par  petites  doses  successives. 

Le  sérum  artificiel  iso  ou  légèrement  hyper¬ 
tonique,  en  injections  et  en  lavements,  est  le 
meilleur  des  réconfortants.  On  y  ajoute  l’huile 
camphrée  éthérée  et  la  caféine  en  injections  sous 
la  peau. 

7°  Veiller  aux  complications.  —  La  ten¬ 
dance  au  coUapsus  fait  partie  de  la  maladie  eUe- 
tnême  ;  la  plupart  des  décès  survenus  au  cours  de 
la  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique,  en  général 
les  troisième  ou  quatrième  jours,  sont  dus  à  des 
syncopes  cardiaques.  Les  injections  multipliées 
i’huile  camphrée  éthérée  faites  à  temps  évitent 
bien  souvent  tme  issue  fatale. 

Contre  Vanurie,  une  saignée  suivie  ou  non 


d’une  injection  de  sérum  physiologique  est  tout 
indiquée. 

Aux  phénomènes  convulsifs  de  l’urémie  on 
oppose  les  inhalations  de  chloroforme  ou  d’éther, 
les  grands  bains  tièdes,  les  lavements  de  chloral. 

S’il  se  produit  de  la  suppuration  rénale,  la 
néphrotomie  préconisée  par  certains  n’a  que  peu 
de  chances  d’amener  la  guérison. 

8“  Traitement  de  la  convalescence.  — 
La  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique  est  toujours 
une  maladie  grave  ;  le  sujet  en  sort  très  anémié, 
avec  des  reins  qui  ont  été  surmenés  et  un  foie  qui 
a  failli  ne  pas  suffire  à  sa  tâche.  La  moindre  faute 
détermine  une  rechute. 

L'alimentation  sera  reprise  avec  le  plus  grand 
ménagement.  Au  régime  hydro-lacté  on  substitue 
le  régime  lacté  ordinaire,  avec  additions  succes¬ 
sives  de  laitages,  panades,  légumes  en  purée, 
pâtes.  Ce  n’est  qu’au  bout  de  deux  ou  trois 
semaines  de  régime  lacto-végétarien  qu’on  est 
autorisé  à  prescrire  le  jus  de  viande,  les  œufs, 
les  viandes  blanches. 

Pas  de  boissons  alcooliques,  même  de  vins, 
pendant  plusieurs  semaines  ;  les  eaux  minérales 
faiblement  alcalines  sont  à  conseiller. 

La  constipation  ou  les  troubles  diarrhéiques 
seront  traités  sans  attendre. 

Le  convalescent,  se  méfiant  de  ses  forces,  ne 
reprendra  que  lentement  la  vie  normale.  Il  sama 
que  les  bains  froids  et  les  refroidissements  lui 
sont  préjudiciables  ;  les  bains  tièdes  au  contraire, 
suivis  de  frictions  cutanées,  activent  les  fonctions 
de  la;  peau. 

Durant  la  convalescence,  le  traitement  spéci¬ 
fique  du  paludisme  est  continué  par  la  quinine 
à  doses  faibles,  osr,25  à  oB'^,50  pro  die.  Ce  traite¬ 
ment  amorce  la  rénovation  sanguine,  qui  est 
activée  par  les  amers,  les  ferrugiueux,  les  arseni¬ 
caux,  la  strychnine,  le  phosphore,  en  n’oubliant 
pas  que  ces  médicaments  doivent  être  maniés 
avec  prudence  et  précaution  pour  ne  pas  gêner  le 
rétablissement  intégral  de  la  perméabilité  rénale. 

Enfin,  après  tme  atteinte  de  fièvre  bilieuse  hémo- 
globinurique,  le  rapatriement  en  Europe  s’impose 
toujours.  Un  congé  de  longue  durée  est  néces¬ 
saire,  et  parfois  il  est  prudent  de  ne  plus  retourner 
dans  les  pays  où  la  maladie  est  endémique. 
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LES  INJECTIONS 
SOUS-CUTANÉES  D’OXYGÈNE 
NAISSANT 

JDANS  XE  TRAITEMENT 

DE  LA  COQUELUCHE 

iê^O'O.rBOELDICU <de  Oranoy). 

Dans  un  premier  article  sur  ce  sujet,  paru  dans 
le  Paris  médical  du  24  avril  dernier,  me  basant 
sur  l'expérimentation  du  D^  H.  Cbatinière,  qui 
avait  préconisé  la  méthode  en  1921  dans -divers 
numéros  de  l’Evolution  chirurgicale,  et  sur  trois 
observations/peiBonnelles.absolumentconcluantes, 
j’engageais  mes  confrères  à  tenter  l’expérience 
et , à  me  faire  .part  de  leurs  résultats. 

Toutefois,  J’avouais,  en  la  regrettant,  la  fai- 
blesse-.de  mon  argumentation  qui  ne  tablait  que 
sur  .trois  cas,  -et  certains  jesprits  .sceptiques  j)au- 
vaient,  à  la  rigueur,  en  considérer  les  résultats 
uniquement  comme  .des  .faits  j)articulièrement 
heureux. 

J’apporte  atijourd’hui  quinze  nouvelles  obser¬ 
vations,  .toutesaussi  probantes  les  imes  que  les 
autres,  et  je  souhaite  que  la  lecture  attentive 
et  sans  parti  pris  des  résultats  obtenus  incite 
les  confrères  à  tâter  d’une  .méthode  curative  ne 
comportant  aucun  risque,  tant  pour  le  médecin 
que  .pour  ;le  malade. 

Je  me  suis  servi,  pour  soigner  les  enfants  qui 
font  l’objet  de  cette  étude,  de  l’oxygène  naissant 
et  catal3?sé  .par  la  chairx,  que  permet  d’obtenir 
l’appareil  Salvoxyl. 

Contrairement:  aux  indications  posologiques  en 
oxygénothérapie,  données  dans  le  numéro  de 
septembre  dernier  des  Pages  médicales  ■pari¬ 
siennes,  où  hauteur  admet.la.dose.de  400  centi¬ 
mètres  cubes  comme  :dnse  passe-partout,  je  n’ai 
jamais-dépassé,  rirez  lœ 'enfants,  100  eentimè-tres 
cubes  tous  les  cdeux  ;jouis,  commençant  toujours 
par  une  injection  de  50  centimètres  cubes  faite 
au  point  d’élection,  cîestTà-dire  dans  la  région 
rétro-trochantàienne. 

Qu’il  me  -soit  permis  rie  rappeler  succinctement 
la  teneur  de  mes  trois  premières  observations  : 

Observation  I.  —  Enfant  de  deux  ans,  atteinte  de 
coqueluche  depuis  quinze  jours.  Sept  injections  sous- 
cutanées  d’oxygène.  Guérison. 

Observation  II.  —  Enfant  de  cinq  ans.  Coqueluche. 
Sept  injections  sous-cutanées  d’oxygène..  Guérison. 
(Soit  quinze  jours  de  traitement  comme  précédemment.) 


Observation  JII.  —  Enfant  de  vingt-deux  mois» 
Coqueluche  violente.  Cinq  inejctions  sous-cutanées 
d’oxygène  dont  quatre  de  50  centimètres  cubes  et  une 
de  r 00  centimètres  cubes.  Guérison  après  dix  jours  de 
traitement. 

Et  voici  maintenant  les  quinze  nouveaux  cas 
que  j’annonçais  plus  haut  .et  que  je  livre  à  la 
réflexion  du  lecteur. 

Observation  IV.  —  Bernard  P...,  quinzemois. 

20  mars  1926  :  coqueluche  avec  vomissements.  Trois-, 
quintes  le  jour.  Première  iiljection  de  50  centimètres, 
cubes  d’oxygène. 

22  mats  .1926  :  une  quinte  le;soir  . avec  vomissement. 
Deuxième  injection  de  56 -centimètres  cubes  d’oxygène. 

26  mars  1926  ;  les  quintes  ont  complètement  disparu.  ' 
Troisième  et  dernière  injection  de  50  centimètres  cubes- 
d  oxygène. 

Observation  V. - K...  .Marcel,  -viogt-trods  .mois. 

.14  avril  .1926  ;  xoqueluche,  deux,  quintes  le  jour,  trois^ 
la  nuit.  Une  seule  injection  de  50  centimètres  cubes 
d’oxygène  est  "faite,  à  la  suite  de  laquelle  l’enfant  ne 
tousse  plus. 

Observation  VI.  —  V...  Eierre,  quatre  ans. 

10  mars  . 1926  :  coqueluche,  cinq  quintes  le  jour,  quatre- 
la  nuit.  Première  injection  de  -50  centimètres  cübes. 
d’oxygène. 

TzonaiB  1.926.  :<)deuxième-4nj«ction  de  100;  centimètres 
.cubes. 

14  mars  1926  ;  troisième  injection  de  100  centimètres 
cubes. 

Guérison. 

Observation  VII. —  'V...  Simonne,  dix  mois,  sœur 
du  précédent.  Même  .nombre  .de  quintes,  même  .traite¬ 
ment,  même  durée.  Guérison. 

Observation  VIII.—  D...  Germaine,. -quatre  mois  et 

28  a-vtril  1I926  ;  coqueluche,  .quatre  quintes  le  jour,, 
deux  la  nuit.  Première  injection  de  ,50  centimètres 
cubes  d’oxygène. 

3o  a-vril  ;.idem. 

3  mai  :  deux  quintes  le  j<!)ur,:.trois.laÆHit.T)enjxième 
injection  de  -50  centimètres  .cubes .  d’oxygène. 

■5.mai  1926  :  .trois  quintes  le  jour,  trois  la  nuit.  .Troi¬ 
sième  injection  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

12  mai  1^26  :  cinq  quiirtes  le  jour, -trois  la  nuit.  Qua¬ 
trième  'injection  de  -50  -centimètres  cubes  d'oxygène. 

j6etm  mai  1926  ;il  estfait  deuxinjections  de  100  cen¬ 
timètres  cubes  d’oxygène. 

26  mai  :  une  quinte  le  jour.  Injection  de  50  centimètres 
cubes  d’oxygène. 

28  mai  :  Idem.  Guérison. 

Remarque.  —  E'enfant  n’a  ..pas  suivi  ..le  itraltement 
fl’nne.façon  régalière.du3aui2,.ielle-a’apa8été  conduite 
au  dispensaire,  aussi  .les  quintes  avaient-elles  augmenté 
de  nombre  ;  à  partir  du  12,  le  traitement  est  repris  régu¬ 
lièrement  et  intensifié,  et  la  guérison  définitive  est  obte¬ 
nue  après  quatre  nouvelles  injections. 

Observation  IX.  —  D...  Marcelle,  -cinq  ans  et  demi, 
soeur.de  la '.précédente. 
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24  avril  1926  :  coqueluche  datant  du  *4  avril.  Cinq 
quintes  le  jour,  quatre  la  nuit.  Première  injection  de 
100  centimètrra  cubes  d’cfsygëne. 

a& avril  1906;  trois  quintes  le  jour,  deux  la  nuit. 
Deuxième  injection  de  100  ceatimètres  cubes  d'oxygène. 

28  avril  1926':  deux  quintes  le  jour,  de«x  la  nuit.  Troi¬ 
sième  injection  de  100  centimètres .  cubes  d’oxygène. 

i®r  mai  1926  :  deux  quintes  le  jour,  deux  la  nuit. 
Quatrième  injection  de  100  centimètres  cubes  d'oxygène. 

3  mai  1926  ;  deux  quintes  le  jour,  une  la  nuit.  Cin¬ 
quième  injection  de  ïoo  centimètres  cubes  d’oxygène. 

5  mai  1926  :  quatre  quintes  le  jour,,  deux  la  nuit. 
Sixième  injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 

12  mai  1926  :  deux  quintes  le  jour,  rme  la  nuit.  Sep¬ 
tième  injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 

:  16  mai  1926  ;  deux  quintes  le  jour,  zéro  la  nuit. 

16  mai  1926  :  Huitième  injection  de  50  centimètres 
cubes  d’oxygène. 

21  mai  1926  :  deux  quintes  le  jour,  une  la  nuit.  Neu¬ 
vième  injection  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

26  mai  1926  :  une  quinte  le  jour,  zéro  la  nuit.  Dixième 
injection de50  centimètres  cubes  d’oxygène  aprèslaquelle 
la  guérison  est  définitivement  établie,,  et  aurait  été  obte¬ 
nue  plus  tôt  très  certainement  si  le  traitement  n’avait 
pas  été  suspendu  pendant  huit  jours. 

Obsbrvaïion  X.  — C...  Régine,  quatre  ans. 

12  mai  1926  ;  coqueluche  avec  quintes  tous  les  trois 
quarts  d’heure  pendant  le  jour,  toutes,  les  heures  et  demie 
la  nuit.  Première  iiijection  de  50  centimètres  cubes 
d’oxyr^e. 

24  mai  1926  :  seize  quintes  le  jour,  quatre  la  nuit. 
Deuxième  injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 

26-  mai  1926  :  douze  quintes  le  jour,  trois  la  nuit. 
Troisième  injecrion  de  100  centiniètrés  cubes  d’oxygène. 

28  mai  1926  ;  dix  quintes  le  jour,  une  la.nuit.  Quatrième 
injection  de  100  centimètres  cqbes  d’oxygène. 

4  juin  igafi  :  quatre  quintes  le  jour,  zéro  la  nuit.  Cin¬ 
quième  injection  de  100  centimètres  cubes  d^oxygène. 

6  juin  1926  :  deux  quintes  le  jour.  Sixième  injection 
de  100  centimètres  cubes  d’oxygène  après  laquelle  l’en¬ 
fant  est  complètement  guérie. 

Observation  XI.— rC...  Renée,  dix-sept  mois,  sœur 
de  la  précédente. 

22'  mai  1926  :  coqueluche  causant  quatre  quintes  le 
jour,  toutes  les  quatre  heures  la  nuit.  Première  injection 
de  50  centimètres  cubes  d'oxygène. 

24  mai  1926  :  huit  quintes  le  jour,  quatre  la  nuit. 
Deuxième  injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 

26  mai  1926  :  six  quintes  le  jour,  une  la  nuit.  Troi¬ 
sième  injection  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

8  mai  1926  :  trois  quintes  le  jour,  zéro  la  nuit.  Qua¬ 
trième  injection  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

4  juin  1926  :  sept  quintes  le  jour,  zéro  la  nuit.  Cinquième . 
injection  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

7  juin  1926  :  deux  quintes  le  jour.  Sixième  injection 
de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

9  juin  1926  :  ime  quinte  le  jour.  Septième  injection  de 
50  centimètres  cubes  d'oxygène.  Da  guérison  est  acquise. 

Observation  XII.  —  Th...  Pierre,  cinq  ans. 

2  juin  1926  ;  coqueluche  depuis  tiois  semaines,  vomis¬ 
sements  après  chaque  quinte,' six  quintes  lé  jour, une  la' 
nuit.  Première  injection  de  50  centimètres  cubes 
d’oxygène. 


4  juin-igeô  ;  cinq  quintes  le  jour,  unelanairiZleuxième- 
injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 

7  juin.  1926  ;  quatre  quintes  le  jour,  trois  la  nuit.  Troi¬ 
sième  injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 

g  juin  1926  ;  trois  quintes  le  jour,  deux  la  nuit, 
vomissements  ont  cessé,  nuit  presque  calme.  Quatrième- 
injection  de  100  centimètres  cubes  d'oxygène. 

Il  juin  1926  :  trois  quintes  le  jour,  deux  la  nuit.  Cin¬ 
quième  injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène.. 

14  juin  1926  :deux  quintes  le  jour,  zéro  la  nuit.  On  fait 
une  sixième  et  dernière  injection  de  100  centimètres 
cubes  d’oxygène  après  laquelle  la  guérison  est  définiti¬ 
vement  obtenue. 

Observation  XIII.  —  Th...  Céline,  trois  aiB,  sœur  du 
précédent. 

2  juin  1926  ;  coqueluiehe  depuis  quinze  jours.  Pas  de 
vomissement,  cinq  quintes  le  joiu.  Première  injection, 
de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

4  juin  1926  ;  quatre  quintes  le  jour.  Deuxièmeinjection 
de  50  centimètres  cubes  d'oxygène. 

■  7  juin  1926  :  quatre  quintes  le  jour,  deux  la  nuit^ 
Troisième  injection  de  50  centimètres  cubes,  d’oxygène. 

7  juin  1926  :  quatre  quintes  le  jour,  deux  la  nuit.  Troi¬ 
sième  injection  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

9  juin  igaô  :  quatre  quintes  le  jour,  deux  la  nuit.  Qua¬ 
trième  injection  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

11  juin  1926  :  trois  quintes  le  jour,  deux  la  nuit.  Cin¬ 
quième  injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène.. 

14  juin  1926  :  deux  quintes  le  jour,  zéro  la  mût. 

16  juin  £926  :  l’enfant  n’a  plus  de  quintes,  mais  tousse: 
encore  légèrement.  On  fait  une  sixième  et  derni^e  injec¬ 
tion  de  re©  centimètres  cubes  d’oxygène,  après  laquelle 
la  guérison  s’est  maintenue. 

Observation  XIV.  —  h.. .Michel,  quatre  ans.  Coque¬ 
luche  depuis  trois  semaines. 

8  septembre  1926  :  dix  quintes  le  jour,  cinq  la  nuit.. 
Vomissements.  Première  injection  de  50  centimètres- 
cubes  d’oxygène. 

10  juin  1926  ;  deuxième  injection  de  100  centimètres- 
cubes  d’oxygène. 

12  juin  1926  :  cessation  des  vomissements,  huit  quintes 
le  jour,  trois  la  nuit.  Troisième  injection  de  roo  centi¬ 
mètres  cubes  d’oxygène. 

14  juin  1926  :  quatrième  injection  de  100  centimètres 
cubes  d’oxygène. 

16  juin  1926  ;  cinquième  injection  de  100  centimètres- 
cubes  d’oxygène. 

19  juin  1926  :  sixième  injection  de  loo  centimètres, 
cubes  oxygène, 

I,es  quintes  diminuent  de  nombre  «t  d’intensité  pro¬ 
gressivement. 

Guérison. 

OSSEHVAXIO»  XV.  — D...  Claire,  deux  ans,  sœur  du 
précédent. 

8  septembre  1926  ;  coqueluche  au  début.  Douze  quintes 
le  jour,  dix  la  nuit,  avec  vomissements.  Première  injec- 
tioa  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène. 

10  septembre  1926  :  dix  quintes.le  .jour,  sept  la  nuit. 
Deuxième  iï^ection  de  100  centimètres  cubes  d'oxygène. 

r*  septembre  1926  r  CessatSon  des  vomisseiBents. 

■14  septembre  iqad'r  troisi&ae  injcctioa  de  n»  centi¬ 
mètre»  cubes  d’ouygène. 
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i6  septembre  1926  :  quatrième  iniection  de  100  centi¬ 
mètres  cubes  d’oxygène. 

19  septembre  1926  :  cinquième  injection  de  100  centi¬ 
mètres  cubes  d’oxygène. 

Les  quintes  diminuent  progressivement  d’intensité, 
de  nombre  et  cessent.  Guérison. 

Observation  XVI.  —  P...  Simonne,  huit  ans. 

22  août  1926  :  coqueluche  datant  du  10  août  1926, 
compliquée  de  pleurésie  sèche  à  droite  avec  température 
de  41°, 7.  Je  prescris  enveloppements  froids  et  acétate 
d’ammoniaque  per  os.  Cinquante  quintes  le  jour. 

Amélioration  progressive  de  la  pleurésie,  puis  rechute 
le  8  septembre  (pleurésie  sèche  à  gauche). 

4  septembre  1926  :  je  fais  une  première  injection  sous- 
cutanée  de  50  centimètres  cubes  d’oxygène,  puis  100  cen¬ 
timètres  cubes  tous  les  deux  jours. 

8  septembre  1926  :  trente-cinq  quintes  par  jour. 

10  septembre  1926  :  vingt-sept  quintes  par  jour. 

11  septembre  1926  :  seize  quintes  par  jour. 

12  septembre  1926  :  douze  quintes  par  jour. 

La  température  du  soir  varie  de  40»  à  39®  avec  rémis¬ 
sion  matutinale. 

Le  II,  température  du  soir  ;  370,7. 

A  partir  du  13,  les  nuits  sont  calmes,  sans  toux.  Dix 
quintes  le  jour,  mais  de  moins  en  moins  violentes. 

14  septeriibre  1926  :  trois  quintes  le  jour. 

16  .septembre  1926  :  une  quinte  le  jour. 

18  à  20  septembre  1926  ;  on  fait  encore  deux  injections 
sous-cutànées  d’oxygène,  puis  on  suspend  le  traitement., 
L’enfant  est  guérie  etpeut  faire  sa  première  sortie  à  la  fin 
du  mois. 

Je  passe  ici  sur  le  traitement  opposé  à  la  pleurésie,  ne 
voulant  retenir  de  cette  observation  que  le  bienfait  obtenu 
par  les  injections  sous-cutanées  d’oxygène  au  point  de 
vue  de  la  coqueluche  dont  les  quintes  intenses  sont  jugu¬ 
lées  en  moins  de  quinze  jours. 

Observation  XVII.  —  Le  S...  Madeleine,  six  mois. 

8  septembre  1926  :  coqueluche,  dix  quintes  le  jour, 
six  la  nuit.  Première  injection  de  50  centimètres  cubes 
d’oxygène. 

10  septembre  1926  :  dix  quintes  le  jour,  zéro  la  nuit. 
Deuxièmeinjectionde  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 

12,  14  et  16  septembre  1926  :  troisième,  quatrième  et 
cinquième  injection  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 
Guérison. 
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de  moins  de  quinze  jours  pour  seize  d’entre  eux, 
de  trois  semaines  pour  les  deux  autres.  .  . 

■  Au  courant  de  ma  pratique  qui  date  de  bientôt 
vingt-sept  ans,  j’ai  essayé,  dans  le  traitement  de 
la  coqueluche,  tous  les  médicaments  internes 
vantés  tour  à  tour  comme  guérissant  à  coup  sûr 
cette  maladie;  assurément  quelques-uns  d’entre 
eux  m’ont  rendu  service,  mais  je  dois  avouer 
qu’aucun  ne  m’a  donné  de  résultat  aussi  prompt 
et  aussi  définitif  que  l’oxygénothérapie  sous- 
cutanée. 

Je  laisse  à  d’autres  plus  savants  que  la  question 
pourrait  intéresser,  le  soin  de  rechercher  le  pour¬ 
quoi  de  ces  résultats  ;  j’ai  voulu  simplement 
apporter  ma  quote-part  à  un  traitement  qui  a  déjà 
fait  ses  preuves,  et  dont  l’application  est  aisée 
et  sans  aléa.  J’ajoute,  au  risque  de  me  répéter, 
qu’il  est  sans  douleur,  sans  danger,  et  toujours 
bien  accepté  par  les  parents,  à  tel  point  qu’on 
amène  aujourd’hui  spontanément  à  mon  dispen¬ 
saire  des  petits  coquelucheux,  pour  y  être  traités 
par  l’oxygénothérapie  :  n’est-ce  pas  la  meilleure 
preuve  que  la  médication  esteificace,  puisque  les 
mamans  se  la  communiquent  les  unes  aux  autres? 

hes  médecins  seraient-ils  plus  difSciles  à  con¬ 
vaincre  que  ces  simples  femmes,  et  n’e^-il  pas 
de  leur  intérêt  de  faire  profiter  leurs  patients  des 
nouvelles  conquêtes  de  la  science  moderne?  Je 
veux  espérer  que  la  lecture  de  mes  observations 
les  incitera  à  instaurer  dans  chaque  cas  de  coque¬ 
luche  de  leur  chentèle  le  traitement  oxygéno- 
thérapique,  et  je  suis  sûr  qu’ils  n’auront  comme 
moi  qu’à  s’en  louer. 
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Observation  XVIII.  —  Le  S..^  Marie-Jeannine, 
trois  ans. 

8  septembre  1926  :  coqueiuche,  six  quintes  le  jour, 
dix  la  nuit.  Première  injection  de  50  centimètres  cubes 
d’oxygène. 

10  septembre  1926  ;  cinq  quintes  le  jour,  neuf  la  nuit. 
Deuxième  injection  de^ioo  centimètres  cubes  d’oxygène. 

12,  14  et  16  septembre  1926  :  troisième,  quatrième  et 
cinquième  injections  de  100  centimètres  cubes  d’oxygène. 
Guérison  complète  et  définitive. 


Voilà  donc  en  somme  dix-huit  enfants  d’âges 
différents,  atteints  de  coqueluche,  soignés  tmique- 
ment  par  des  injections  sous-cutanées  d’ôxygène 
ne  dépassant  pas  100  centimètres  cubes  tous 
les  deux  jours,  qui,  tous,  ont  guéri  dans  un  délai 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Tumeur  de  l’hypophyse  sans  troubles  hypo¬ 
physaires, 

Ue  même  qmîl  existe  toute  une  série  de  syndromes 
lypophysaires  »  sans  tumeur  delà  glande,  de  même  une 
tumeur  de  cdle-ci  peut  ne  se  manifester  par  aucun  des 
signes  dits  liypopiiysaïres.  1,'o'bservatîon  de  Béciard 
{Union  médicale  du  Canada.  aTOil  1926)' en  est  un  nouvel 
•exemple  :  c’est  pour  une  baisse  progressive  de  la  vision 
qu'une  malade  de  quarante-sept  -ans  vient  cooasulter  ; 
qmnze  jours  après  la  vision  était  considérablement 
Téduite  et  l’examen  du  champ  visuel  montrait  la  sup¬ 
pression  complète  des  deim  régions  teruporales.  be 
■diagnostic  de  tumeur  hypophysaire  fut  confirmé  par 
l'examen  radiographique  qui  révéla  un  agrandissement 
de  la  selle  turcique  avec  déformations  dés  apophyses 
•clinoïdes.  11  n’existait  par  ailleurs  ni  trouble  dystrophique, 
ni  syndrome  adiposo-génital,  ni  polyurie,  ni  glycosurie. 
I,a  malade  fut  considérablement  améliorée  par  la  radio-  ■ 
thérapie  profonde. 

G.  Bo-di,angbr-Pîi,BT. 


Le  vomissement. 

A  ce  sujet  d’apparence  très  banale,  le  professeur  Sicard 
{Monde  médical.,  i®*'  mai  1926)  vient  récemment  de  con¬ 
sacrer  une  étude  suggestive  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  expérimental  et  thérapeutique. 

Dans  le  vomissement,  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec 
le  mérycisme  ou  les  régurgitations,  les  muscles  abdo¬ 
minaux  et  le  diaphragme  prerment  une  part  importante  ; 
maïs  le  premier  grand  rôle  appartient  à.  l'estomac  par 
ses  fibres  musculaires  lisses,  dont  le*  rythme  est  réglé 
par  le  système  nerveux  végétatif.  Le  sympathique  pré¬ 
side  à  rinnervatioa  du  corps  de  l’estomac  et  du  pylore  ; 
le  pneumogastrique  est  préposé  au  cardia. 

Or,  de  même  que  l’on  s’attaque  au  vago-sympathique 
cervical  pour  pallier  aux  douleurs  de  ï’angine  de  poi¬ 
trine,  de  même  qu'on  énerve  le  hile  du  foie,  les  reins, 
les  organes  du  petit  bassin,  peut-être  serait-il  permis  de 
tenter  la  section  cervicale  du  pneiunogastrique  droit 
{pour  ménager  le  récurrent)  dans  le  but  de  combattre 
les  crises  gastriques  tabétiques  intol&ables.  De  même, 
l’on  pourrait  discuter  l'opportunité'  de  la  section  du 
phrénique,  et  de  celle  plus  ou  moins  complèlte  des  nerfs 
intercosto-abdominaux. 

Existe-t-il  un  centre  du  vomissement,  comme  le  pré¬ 
tendent  les  physiologistes  f  L’auteur  ne  croit  pas  à  l’ems- 
tence  de  ce  centre  commandant  à  nn  acte  anormal, 
pathologique,  occasîoimél.  Pour  lui,  il  naît  occasionnelle¬ 
ment  dans  la  région  nucléaire  pneumogastrique. 

Les  incitations  vomitives  peuvent  agir  -ie  façon  directe, 
gastrique  (affections  gastriques,  toxiques  ingérés,  ipéca), 
ou,<fe  façon  ««iimcie,  paragastrlque  (affections  du  péri¬ 
toine  ondes  viscères  abdomina'ux,  du  pharynx,  de  l’oreille 
vestîbulairé).,  ou  enfin  par  réaction  iuTbaire  Semblée 
(apomorphîne.  méningites,  syndrome  d'hypertension 
crânienne). 

La  case  gastrique  dru  tabétique  eSt  tme  crise  vago- 
sympathique,  c'est  là  «  douleur 'fulgurante  gastrique  », 
•dont  est  responsable  le  gan^îon  semi-Iunaîre. 

La  crise  des  acëtonémiques  reconnaît  un  mécanisme 
humoral,  une  hémoclasie  vomitogène,  la  rupture  d’équi¬ 
libre. 
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QneUe  -que  soit  sa  cause,  le  vo3xdssement  se  manifeste 
par  un  «isemble  clinique  identique.  Dans  une  première 
phase  avec  sensation  nauséeuse,  pâleur  du  visage,  talea- 
tissemeurt  du  pouls,  c’est  la-  note  pneumogastrique  qui 
est  prépondérante  ;  puis  brusquement,  dans  une  seconde 
phase  éclate  la  contraction  du  diaphragme,  des  muscles 
abdominaux,  de  l'-estomac  avecrejet  du  contenu  gastrique  ; 
enfin,  dans  la  troisième  phase,  le  pneumogastrique  épuisé 
laisse  la  place  au  sympathique,  avec  un  pouls  plein,  un 
visage  coloré,  une  sensation  d’euphorie. 

Le  vomissement  apparaît  comme  un  bel  exemple  de 
symbiose  v^étato-cérébro-spinale,  Le  vomissement  est 
un  épisode  cérébro-spinal  entre  deux  actes  végétatifs, 
l’un  pneumogastrique,  l’autre  .8ynq)athiqae.  » 

G.  Bo-üLANGBR-Baver. 

CoJlapsothéraple  des  bronchectasies. 

Paimi  les  -diffécenties  manifestations  cliniques  des 
bronchectasies,  ce  qui  incite,  en  général,  à  faire  -une  inter¬ 
vention  chirurgicale,  c’est  l’énorme  quantité  d’expec¬ 
toration  putride,  mais  c’est  aussi  la  tendance  extensive 
du  ptDoessas,  la  prédisposition  aux  hémorragies  ou  aux 
btouchopneumonies  récidivantes,  la  toux  pénible  et  irri¬ 
tante,  les  troubles  secondaires  de  l’état  général.  Parmi 
les  trois  procédés  à  noire  disposition,  coUapsothérapie, 
pneumotomie,  résection  totale  ou  partielle  d’un  poumon, 
le,  premier  est  certainement  le  pins  employé.  Pour  le 
professeur  BbauER  {Société  médicale  des  hâp.itaux  de 
Bucarest,  22  janvier  1926),  il  est  intéressant  d’expliquer 
le  mode  d’action  de  .cette  méiIio,d£.  Celle-ci  n’agit  pas 
par  «uto-drainage  des  crachats,  mais  en  diminuant  la 
stagnation  des  crachats.  I*e:  succès  d^end  d'ailleurs  des 
pacticulwrités  anatomiques  -des  processus  bronchec¬ 
tasiques.  Les  processus  fibro-conjonotifs  infiltrants 
péribronchiques,  ainsi  que  les  bronches  dilatées  ne 
peuvent  ,ê.tre  soumis  que  difficilement  à  l’action  d’un 
coUapsus,;  -cependant  l’immobilisation  du  poumon,  grâce 
à  l’arrêt  des  mouvements  respiratoires,  réduit  l'aspi¬ 
ration  des  crachats  lainsi  que  la  circulatiou  lymphatique. 
Les  cas  les  plus  hemmasement  influencés  sont  ceux  où 
l’infiltration  diffuse  est  peu  marquée,  mais  où  les  n  oaver- 
nicules  »  dominent. 

Ces  notions  connues,  on  est  en  mesure  de  choisir  avec 
plus  de  discernement  l’une  des  méthodes  de  collapso- 
thérapie-;  pneumothorax,  thoracoplastie,  ou  phréni- 
cotomie. 

L’action  du  pneumothorax  est  strictement  limitée . 
D’j?illeutB,il  n'est  pas  souvent  réaüsalilei  par  suite  de  la 
fréquence  d'une  pleruriite  adhési-ve;  ne  n’est  guère  que 
ches'  l'enfant  où  l'extension  à  la  pièvre.n’a  paseu-le  temps 
de  se  faire,  que  le  pneumothorax  est  possible.  H  faut 
sa-voir  .paiement  que  i'on  ne  peut  pas  otiteuix,  ^comme 
dans  la  tuberculose,  une  icicatrisation  définitive dès  que 
l’aieriMm  oampanssivc  du  puenmothorax  ée  relâcha  les 
phénomènes  mortiides  réapparaissent. 

Pour  i' opération  pltatique,  cm  peut  -obtenir  des  résultats 
défittitzifs.  Plusieurs  autenrsi  dont  Qnincke,  préconi¬ 
saient,  il  y  a  quelque  temps,  une  résection  costale  limitée 
au  lôbe-iifférieur  malade’;  en  réalité,  on  a  constatéque  ce 
procédé  était  insuffisant  et  qU’il  fiailait  seoonrir  à  .une 
opération  plastique  plus  large,  surtout  an  procédé  sous- 
scaprflaare  paravertébiïd'  décrit  par  l’auteur. 

La  phrénicotomie  est  un  procédé  moins  énergique,  elle 
est  indiquée  dans  les  cas  l^ers  où  il'  n’existe  encore 
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pas  vraisemblablement  d’induration  du  tissu  pulmonaire  ; 
elle  donne  des  résultats  heureux  en  cas  de  tendance  aux 
hémoptysies. 

-  G.  Boui,anger-Pii,ET. 


Carcinome  de  l’estomac  à  la  suite  de  gastro- 
jèjunostomie. 

La  question  a  été  récemment  débattue  de  savoir  dans 
quelles  conditions  un  carcinome  de  l’estomac  pouvait 
succéder  à  un  ulcère  gastrique  ;  l’ulcère  peut-il  lui-même 
dégénérer  en  carcinome  ou  le  carcinome  n’est-iT  qu’une 
conséquence  de  l’irrilation  de  la  muqueuse  gastrique 
causée  soit  par  la  présence  de  l’ulcère,  soit  par  la  gastro¬ 
jéjunostomie  à  laquelle  il  a  donné  lieu?  George 
T.  Beatson  {British  medical  Journal,  2  janvier  1926) 
cite  un  cas  de  carcinome  de  l’estomac  chez  un  homine  de 
,  cinquante-deux  ans  ;  le  malade  avait  été  opéré  onze  ans 
auparavant,  à  la  suite  de  malaises  et  en  particulier,  disait- 
il,  de  diarrhée.  Une  gastro-jujunostomie  avait  été  alors 
pratiquée  pour  cause  de  dilatation  d’estomac.  A  la  suite 
de  l’intervention  il  avait  été  assez  bien  pour  pouvoir 
reprendre  son  travail.  Dix  ans  après  cette  première  inter¬ 
vention,  maigrissant  beaucoup,  il  retourna  à  l’hôpital; 
une  laparotomie  fut  pratiquée  :  on  trouva  alors  un  car¬ 
cinome  de  la  petite  courbure  s’étendant  jusqu’à  la  paroi 
postérieure  et  enveloppant  l’ouverture  de  la  gastro-jéju¬ 
nostomie.  Quelque  temps  après,  il  entrait  dans  le  service 
de  Beatson  dans  im  état  de  faiblesse  et  d’amaigrisse¬ 
ment  très  marqué.  Us’afîaiblit  progressivement  et  mourut 
six  mois  plus  tard.  A  l’autopsie,  on  trouva,  au  niveau  du  py¬ 
lore,  une  tumeur  maligne  à  bords  élevés,  épais  et  arrondis, 
de  4  centimètres  de  diamètre  environ,  à  base  irrégulière 
et  érodée.  Une  gastro-entérostomie  postérieure  avait  été 
pratiquée  ;  on  trouva  que  les  bords  étaient  également 
ulcérés  et  que  l’ulcération  rejoignait  celle  du  pylore. 
Deux  hypothèses  peuvent  être  émises  dans  ces  conditions  : 
ou  l’ulcère  primitif  a  dégénéré  en  tumeur  maligne  qui  a 
peu  à  peu  envahi  l’ouverture  de  la  gastro-jéjimostomie, 
ou  bien  c’est  sur  ce  dernier  point  que  le  carcinome  a 
débuté,  gagnant  ensuite  le  pylore  où  la  muqueuse  était 
irritée  par  la  présence  de  l’ancien  ulcère.  L’auteur  penche 
pour  la  première  hypothèse. 

B.  Terris. 

Les  rayons  ultra-violets  en  dermatologie. 

W.-P.  Casïee  {British  medical  Journal,  26  décembre 
1925)  donne  un  rapide  exposé  des  différentes  affections 
dermatologiques  dans  lesquelles  les  rayons  ultra-violèts 
lui  ont  donné  de  bons  résultats.  Parmi  les  affections 
septiques,  l’impétigo  est  une  de  celles  qui  se  guérit  le 
mieux,  même  en  dehors  de  toute  application  locale,  par 
des  expositions  quotidiennes  que  l’on  doit  avoir  soin  de 
prolonger  quelque  temps  après  la  disparition  de  la  maladie 
en  vue  de  prévenir  les  rechutes.  Le  sycosis  même  à  un 
stade  avancé  peut  disparaître  par  un  traitement  persé¬ 
vérant,  parfois  fastidieux,  mais  qui  a  l’avantage  d’éviter 
l’épilation  par  les  rayons  X,  qui  n’est  pas  sans  danger. 
Des  expositions  généralisées  au  cours  de  la  furonculose 
entravent  la  formation  des  abcès.  Les  anthrax  se  cicatrisent 
rapidement  après  quelques  expositions,  ainsi  que  les 
blessures  septiques.  Les  abcès  sous-cutanés  multiples 
chez  les  enfants  demandent  un  traitement  assëz  prolongé 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Si  on  envisage 


maintenant  les  affections  non  septiques,  l’auteur  rapporte 
que  dans  six  cas  d’alopécie  datant  tous  de  plus  de  deux 
ans  un  seul  ne  présenta  pas  d’amélioration  au  bout  de 
sixsemainesde  traitement.  Quant  au  psoriasis,  sans  réédi¬ 
ter  les  extravagances  de  ceux  qui  ont  voidu  présenter 
les  rayons  ultra-violets  comme  un  traitement  miraculeux 
et  infaillible  de  cette  affection,  l’auteur  doit  reconnaître 
qu’il  a  obtenu  là  aussi  d’excellents  résultats,  en- appli¬ 
quant  dans  tous  les  cas  assez  avancés  des  doses  mas¬ 
sives.  Une  grande  proportion  des  malades  traités 
retrouvèrent  ime  peau  normale.  Pour  la  séborrhée,  ce 
traitement  est  parfaitement  rationnel,  la  maladie  n’affec¬ 
tant  que  les  parties  du  corps  qui  ne  sont  pas  exposées  au 
soleil.  Dana  les  cas  d’acné,  l’aut  eur  commence  par  quel¬ 
ques  expositions  généralisées  avant  d’administrer  à  la 
partie  atteinte  des  doses  importantes.  Une  expérience 
déjà  un  peu  ancienne  a  démontré  que  dans  les  cas  de  lupus 
ou  de  tuberculides  il  ne  faut  pas  espérer  des  résultats 
complètement  satisfaisants  ;  cependantun  traitement  pro¬ 
longé  pendant  plusieurs  mois  à  raison  de  trois  expositions 
ou  davantage  par  semaine,  peut  amener  une  amélioration 
durable.  Enfin  les  engelures  aussi  peuvent  être  améliorées 
en  commençant  le  traitement  dès  le  début  de  l’hiver,  ce 
•qui  revient  en  somme  à  reproduire  les  conditions  dans 
lesquelles  nous  nous  trouvons  en  été. 

E.  Terris. 


Activation  de  l’insuline  par  les  albumino'ides. 

Lorsque  l’on  ajoute  des  albuminoïdes  à  l’insuline  avant 
l’injection  sous-cutanée  ou  intramusculaire,  il  y  a  un 
renforcement  considérable  de  l'action  de  l’insuline.  Le 
fait  ne  se  produit  pas  si  l’on  injecte  séparément  l’albu¬ 
minoïde  et  l’insuline,  et  il  faut,  donc  en  déduire,  non  pas 
que  l’albumine  dans  l’organisme  renforce  l’action  de 
l’insuline,  mais  que,  par  le  mélange,  il  se  fait  une  nouvelle 
préparation  d’insuline,  d’ime  activité  beaucoup  plus 
grande.  C’est  là  ce  qu’avaient  démontré  les  premières 
recherches  de  BerTRAM  {Kl.  Woch.,  1925,  n®  23),  et  c’est 
ce  qu’il  -vient  de  confirmer  dans  un  nouveau  travail 
{Kl.  Woch.,  1925,  n®  48).  Cette  augmentation  d’activité 
de  l’insuline  par  le  mélange  avec  les  albumines  est  des 
plus  nette  et  l’auteur  donne  des  courbes  extrêmement 
démonstratives.  Ce  renforcement  se  produit  par  les  albu¬ 
mines  animales  ou  végétales,  mais  aussi  et  surtout  avec 
le  sérum  propre  du  malade.  Cette  action  du  mélange 
d’insuline  et  de  sérum  du  malade  est  tellement  nette  que 
l’auteur  l’emploie  systématiquement  et  avec  les  meilleurs 
résultats  dans  les  comas  diabétiques. 

Si  dans  le  sérum  humain  on  recherche  les  variétés 
d’albuminoïdes  qui  renforcent  le  plus  l’action  de  l’insu¬ 
line,  on  s’aperçoit  que  cette  propriété  est  beaucoup  plus 
nette  dans  les  globulines  que  dans  les  albumines  du 

•  Le  degré  de  renforcement  varie  fortement  suivant 
l’albumine  employée.  C’est  ainsi  que  le  mélange  avec  le 
sérum  du  malade  est  trois  à  quatre  fois  plus  actif,  puis 
suivent,  dans  l’ordre  suivant,  le  sérmn  de  diabétique  (plus 
de  deux  fois),  le  sérum  humain  normal,  le  caséosan,  la  glo¬ 
buline  (deux  fois),  la  novoprotine  (moins  de  deux  fois) 
Cette  action  de  renforcement  n’existe  que  pour  l’injec¬ 
tion  sous-cutanée  ou  intramusculaire,  mais  elle  ne  se 
montre  pas  du  tout  par  l’injection  intraveineuse. 

Gaehiinger. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  1926 


le  D'  Paul  HARVIER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

'Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Je  n’exposerai,  cette  année,  que  les  travaux  de 
thérapeutique  parus  en  1925  et  1926,  concernant 
les  médications  générales.  De  ces  travaux,  je  ne  retien¬ 
drai  que  ceux  qui  m’ont  paru  présenter  quelque  origi¬ 
nalité  ou  mi  intérêt  véritablement  pratique.  Da  revue 
de  Van  prochain  sera  consacrée  à  l’exposé  des  médi¬ 
cations  symptomatiques. 

I.  —  Sérothérapie  et  vaocInOthérapie. 

Sérums  épurés.  —  D’introduction  en  thérapeu¬ 
tique  des  sérums  épurés,  sérmiis  dont  la  toxicité 
est  considérablement  atténuée,  sans  que  leur  valeur 
préventive  ou  curative  soit  modifiée,  constitue  un 
des  plus  grands  progrès  réalisés  en  sérothérapie. 
Da  question  présente  mie  telle  importance  pratique 
que  nous  avons  demandé  àDouis  Martin  d’y  consacrer 
im  article  dans  un  procliahi  numéro. 

Sérums  de  convalescents  dans  le  traitement 
préventif  et  curatif  des  maladies  infectieuses. — 
Da  prophylaxie  de  la  rougeole  et  des  oreillons  par 
les  injections  de  sénuns  de  convalescents  a  été  l’ob¬ 
jet  d’intéressantes  recherches. 

En  raison  de  la  difficulté  que  présente  la  récolte 
du  sérum  chez  les  enfants  convalescents  de  rougeole, 
il  n’est  pas  indifférent  de  savoir  que  le  sérum  d’adulte 
ayant  eu  autrefois  la  rougeole  peut  également  servir 
pour  la  prévention  de  cette  maladie  (i).  Desné  em¬ 
ploie  le  sang  total,  qui  lui  paraît  aussi  efficace  que  le 
sérum.  Cette  injection  préventive  réalise  mie  inunu- 
nisation  spécifique.  . 

Modinos  (2)  assure  qu’il  est  possible  également 
de  prémunir  contre  la  rougeole,  en  injectant  la  séro¬ 
sité  d’un  vésicatoire  appliqué  aux  enfants  convales¬ 
cents.  Da  dose  de  sérosité  nécessaire  est  de  3  à  5  cen¬ 
timètres  cubes. 

De  sérum  de  convalescents  à'oreillons  est  doué 
d’un  pouvoir  préventif.  P.  Teissier  (3)  rapporte  qu’un 
essai  de  prophylaxie  par  cette  méthode  a  été  fait 
dans  un  pensionnat  de  jeunes  filles,  en  pleine  période 
d’épidémie,  et  que  22  élèves,  ayant  reçu  une  seule 
injection  sous-cutanée  de  10  à  20  centimètres  cubes 
de  sérum  de  convalescents,  ont  été  immunisées, 

(1)  Bebré,  Desné,  Soc.  méd.  des  h6p.  de  Paris,  séances  des 
8  et  15  mai  1925. 

(2)  Modinos,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  12  mars  1926, 
P.  405. 

(3)  P.  Telssier,  Bulletin  médical,  mars  1925  lU»  13,  p.  349. 
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V.  de  Davergne  et  P.  Florentin  (4)  obtiemient  la 
prévention  de  l’orchite,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  en  injectant,  au  minimmn,  20  centimètres  cubes 
de  sérum  de  convalescents,  prélevé  le  vingtième  jour 
dans  les  cas  bénins,  ou  au  début  de  la  convalescence 
dans  les  cas  d’orchite.  Pour  obtenir  un  produit 
actif,  il  est  bon  de  mélanger  plusieurs  sénmis  pro¬ 
venant  de  donneurs  ,  différents. 

Des  formes  graves  de  scarlatine  .sont  justiciables 
du  traitement  par  le  sang  total  de  convalescents. 
Pétri  et  Dragulescu  (5)  recueillent  le  sang,  à  la 
quatrième  semaine,  chez  les  convalescents  ayant 
fait  une  scarlatine  grave,  sans  complications.  Ils 
utilisent  le  mélange  de  sangs,  provenant  de  plu¬ 
sieurs  convalescents,  qu’ils  additionnent  de  citrate 
de  soude  à  10  p.  100  et  injectent  dans  les  muscles 
à  la  dose  de  10  à  30  centimètres  cubes,  répétant 
les  injections  à  deux,  trois  ou  quatre  reprises, 
à  vingt-quatre  heures  d’intervalle,  .suivant  l’âge 
du  malade  et  la  gravité  du  cas. 

Sérum  antipollomyélitique.  —  De  .sérum  aiiti- 
polionij'élitique  de  Pettit,  fourni  par  l’Institut  Pas¬ 
teur,  est  doué  d’une  action  manifeste  dans  les  myé¬ 
lites  diffuses  aiguës  de  l’adulte.  G.  Etienne  (6),  qui 
l’a  utilisé  jusqu’ici  dans  17  cas,  affirme  que  la  guéri¬ 
son  complète  est  obtenue,  quand  on  peut  disposer 
d’mie  quantité  de  sénun  pennettant  un  traitement 
par  doses  massives  :  100  centhnètres  cubes  par  jour 
lui  paraît  la  dose  optima.  Quand  on  ne  dispose  que 
d’une  faible  quantité  de  sénun,  on  peut  encore 
enrayer  l’évolution,  mais  la  restitutio  ad  iniegrum 
est  rarement  obtenue.  Ces  injections  sont  faites  sous 
la  peau  et  simultanément,  mais  à  petites  doses 
(10  centimètres  cubes),  dans  le  liquide  céphalo- 
racliidien.  Ce  sérum,  d’après  les  observations 
d’Etiemie,  possède  une  action  spécifique  et  n’agit 
pas  par  un  choc  banal. 

Traitement  du  tétanos.  —  Bien  que  la  sérothéra¬ 
pie  par  le  sérum  purifié  et  la  vaccination  anti¬ 
tétanique  constituent  les  perfectiomiements  actuels 
du  traitement  du  tétanos,  il  nous  pardt  utile  de  si¬ 
gnaler  l’intéressante  observation  de  Dufour  et  Dulia- 
mel  (7)  :  un  sujet  atteint  de  tétanos,  traité  par 
60  centimètres  cubes  de  sérum  sous-cutané 
pendant  six  jours,  présente,  le  septième  jour,  mie 
aggravation  manifeste  de  son  état.  On  décide  alors 
de  pratiquer  une  hijection  de  sérum  intrarachidien, 
mais  la  contracture  est  telle  qu’une  cliloroformisation 
s’impose.  Or,  le  lendemain  de  l’anesthésie,  survient 
une  amélioration  subite;  et  imprévue.  Dufour  pense 
que  l’action  directe  du  cliloroforme  sur  les  centres 
nerveux  les  a  rendus  plus  sensibles  à  l’antitoxhie 
tétanique.  Nous  signalerons  aussi  les  constatations 
de  Dehuerre  (8)  qui  obtint,  à  Dakar,  une  baisse  de  la 

(4)  V.  DE  Davergne  et  P.  Florentut,  Bull.  Acad,  de  méd., 
mars  1925,  p.  362,  et  Paris  médical,  6  juin  1925,  p.  522. 

(5)  PETRI  et  Dragulescu,  Art  médical,  août  1925,  n»  20. 

(6)  G.  Etienne,  Presse  médicale,  18  septembre  1926,  n»  35. 

(7)  Dufour  et  Duhamel,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
27  mars  1925,  p.  491. 

(8)  dehuerre,  Société  de  pathologie  exotique,  janvier  1926, 
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mortalité  par  tétanos,  en  associant  à  la  sérothérapie 
massive  sous-cutanée  l’injection  hypodermique  quoti¬ 
dienne  d’om  quart  de  milligramme  de  sulfate  d’atro¬ 
pine. 

Vaocino thérapie  des  paralysies  diphtériques.  — 
J.  Renault  et  P. -P.  pévy  ont  proposé,  ü  y  a  quelques 
années,  de  substituer  aux  injections  de  sérum,  dans  le 
traitement  des  paralysies  diphtériques,  ime  vaccino- 
thérapie  par  un  mélange  de  toxine  et  d’antitoxine 
diphtérique,  ha  dose  de  toxine  injectée  est  rendue 
inofîensive  par  addition  d’une  dose  d’antitoxine 
hyperneutralisante,  mais  elle  suffit  à  provoquer 
une  réaction  de  foyer,- libérant,  d’après  ces  auteurs, 
la  toxine  fixée  sur  les  centres  nerveux.  Ces  mélanges 
toxo-antitoxiques  doivent  avoir  rme  teneur  en  anti¬ 
toxine  plus  ou  moins  grande,  suivant  la  gravité  du 
cas.  Ils  sont  injectés  par  voie  sous-cutanée.  Corby  (i) 
rapporte  20  observations  de  paralysies  diphtériques 
traitées  par  cette  méthode.  Dans  2  cas,  très  graves 
d’ailleurs,  l’échec  fut  complet,  mais  tous  les  autres 
cas  ont  guéri  et  quelques-ims  dans  mi  délai  très  court 
(quatre  à  cinq  jours  après  la  première  injection). 

Vacclnothéraple  des  ménlngococcles. — Desobserva¬ 
tions  d’Dtieime,  Francfort  et  Dombra3'etde  Merle  (2), 
s’ajoutent  aux  cas  déjà  nombreux  de  méningococcies 
rebelles  à  la  sérotliérapie.  Des  premiers  rapportent 
une  observation  de  septicémie  à  méningocoques  B, 
à  évolution  traînante,  le  second  une  observation  de 
septicémie  à  méningocoques  A,  accompagnée  de 
méningite,  de  purpura,  d’arthrites,  dans  laquelle 
la  sérothérapie  échoua,  tandis  que  la  guérison  fut 
obtenue  avec  un  auto-vaccin. 

Vacclnothérapie  des  broncho-pneumonies.  —  Ri  - 
badeau-Dtunas  et  Cathala  (3)  ont  insisté  sur  le  rôle 
important  de  la  vacçinothérapie  dans  le  traitement 
des  broncho-pneumonies.  Utilisant  un  vaccin  poly¬ 
valent  d’mi  type  analogue  à  celui  conseillé  par  Weill 
et  Dufourt  (un  milliard  de  germes  par  centimètre 
cube,  dont  im  tiers  de  pneumocoques  I,  II  et  III, 
un  tiers  de  diverses  races  d’entérocoques,  et  un  tiers 
d’im  mélange  de  tétragènes  et  de  staphylocoques), 
vaccin  injecté  aux  doses  d’un  quart,  d’un  tiers,  d’xm 
demi,  puis  d’un  centimètre  cube  par  jour,  ils  ont  cons¬ 
taté  une  action  manifeste  sur  les  signes  fonctionnels 
et  généraux,  tandis  que  les  signes  physiques  sont  plus 
lents  à  disparaître.  Dix  enfants  de  moins  d’un  an, 
qui  ont  été  vaccinés,  ont  tous  guéri. 

D’CRlsnitz  (4)  pense  que  si  la  vacclnothérapie 
suffit  à  juguler  les  formes  bénignes  ou  moyennes, 
-l'association  de  la  sérothérapie  à  la  vaccinothérapie 
(sérotliérapie  massive  et  précoce  et  vaccinothérapie 
consécutive)  constitue  la  formule  thérapeutique 
idéale  pour  les  broncho-pneumonies  graves  à  lésions 

(1)  Corby,  Xhèse  de  Paris,  1926,  n»  73. 

(2)  Etienne,  Francfort  et  Dombray,  Soc.  méd.  JtSp.  Paris, 
27  février  1925,  p.  317.  —  Merbe,  Sdc.  méd.  hôp.  Paris, 
26  juin  1925,  p.  1004. 

(3)  Ribadeau-Dumas  et  Cathaia,  Pâtis  médical,  20  fé¬ 
vrier  1926. 

{4)  D’CElsnixz,  Colle,  Diotard,  etc..  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 
16  avril  1926. 
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étendues,  tant  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte.  Da 
séro-vaccinothérapie,  appliquée  à  200  cas  de  broncho¬ 
pneumonie,  a  réduit  la  mortalité  globale  à  13,5  p;  100. 

Vaccination  préopératoire.  —  Da  vaccination  préo¬ 
pératoire  à  l’aide  d’injections  sous-cutanées  de  vaccin 
est  actuellement  pratiquée  par  certains  chirurgiens 
dans  tous  les  cas  où  l’intervention  doit  porter  sur  des 
organes  infectés,  ou  qui,  normalement,  renferment  des 
agents  microbiens  ou  encore  qui  peuvent  être  le  siège 
d’un  microbisme  latent,  qu’une  opération  est  suscep¬ 
tible  de  réveiller.  Cette  immunisation  permet  éga¬ 
lement  de  parer  aux  accidents  infectieux,  qui  pour¬ 
raient  résulter  d’tme  faute  d’asepsie  ou  de  la  présence 
d’un  foyer  infectieux  méconnu.  On  utilise  tm  auto 
vaccin,  chaque  fois  qu’il  est  possible  ;  sinon,  on  a 
recours  à  un  stock-vaccin  polyvalent  (strepto- 
staphylo-entérocoques  et  colibacilles). 

D.  Bazy  (5)  recommande  de  procéder  d’abord  à 
ime  intradermo-réaction  faite  avec  une  dose  minime 
de  vaccin.  Si  cette  réaction  est  positive,  on  fait  trois 
injections  à  quarante-huit  heures  d’mtervaUe,  la  pre¬ 
mière  à  faible  dose  (100  millions  de  chaque  espèce  de 
germes),  les  suivantes  à  doses  progressivement  crois¬ 
santes.  D’opération  peut  être  entreprise  trois  à  quatre 
jours  après  la  dernière  injection.  Si  l’intradermo- 
réaction  est  négative,  on  se  contente  d’une  seule  in¬ 
jection  (100  à  500  millions  de  chacun  des  germes  con¬ 
tenus  dans  le  vaccin). 

R.  Goldberg  (6)  relate  les  résultats  obtenus  par  la 
vaccination  préventive,  au  cours  d’opérations  gyné¬ 
cologiques  septiques  ou  laborieuses  exécutées  dans  le 
service  de  J.-D.  Faure.  Grâce  à  la  vaccination,  les 
suites  opératoires  sont  le  plus  souvent  bénignes. 
Un  de  ses  autres  avantages  et  non  des  moindres, 
dans  les  salpingites,  est  d’agir  sur  les  phénomènes 
inflammatoires,  au  pomt  de  rendre  l’opération  mutile 
dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Vaccination  locale.  —  Dans  ime  instructive  mono¬ 
graphie,  Besredka  (7)  a  exposé  l’ensemble  des 
recherches  biologiques  qiü  l’ont  amené  à  sa  théorie 
de  l’inummité  locale,  tissulaire,  cellulaire,  par  oppo¬ 
sition  à  la  théorie  classique  de  l’immimité  humorale 
et  qui  l’ont  engagé  à  pratiquer  la  vaccination 
(préventive  et  curative)  par  une  méthode  différente 
de  celle  de  ses  prédécessems.  Da  seiüe  vaccination 
efficace  consiste  à  prémunir  dans  l’organisme  le 
tissu  sensible  et  réceptif  :  la  peau  dans  le  charbon, 
la  furonculose,  les  pyodermites,  l’intestin  dans  la 
fièvre  typhoïde,  la  dysenterie.  Ces  deux  groupes  de 
tissus  sont  susceptibles  de  s’infecter  ef  de  s’immuni¬ 
ser  pour  leur  propre  compte,  sans  l’intervention 
d’anticorps  hmnoraux,  et,  comme  l’immunité  la  plus 
solide  est  conférée  par  l’infection  naturelle,  il  est 
logique,  pour  vacciner,  d’emprunter  les  voies  mêmes 
que  suivent  les  virus  pour  pénétrer  dans  l’organisme. 
On  sait  que  ces  idées  directrices  ont  été  appliquées 

(5)  h  Bazy,  Progrès  médical,  30  novembre  1925. 

(6)  R.  Goldberg,  Thèse  de  Paris,  1926. 

(7)  Besredka,  Immuiüsation  locale  ;  pansements  spécifiques. 
Paris  1925,  Masson  éditeur. 
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depuis  plusieurs  années  par  Besredka  et  ses  colla¬ 
borateurs  à  la  vaccination  préventive  du  charbon, 
des  états  t)Tphoïdes  et  à  la  vaccination  curative 
des  infections  à  pyogènes. 

Pinault  (i),  appliquant  au  traitement  de  la  blen¬ 
norragie  les  théories  de  Besredka,  estime  que  la 
vaccination  locale  doit  être  associée  à  la  vaccination 
sous-cutanée.  Les  microbes  d’infection  secondaire 
jouant  im  rôle  aussi  important  que  le  gonocoque 
lui-même  dans  la  blennorragie  aiguë  et  surtout  chro¬ 
nique,  il  utüise  des  auto-vaccins,  obtenus  par  culture 
des  sécrétions  urétrales  ou  du  sperme  du  malade 
(de  préférence  aux  stock-vaccins)  sous  forme  de 
vaccin-émulsion  ou  de  bouillon-vaccin,  mis  en  con¬ 
tact  avec  l’urètre  antérieur  ou  instillés  dans  l’urètre 
postérieur  et  la  vessie. 

Une  méthode  originale  de  vaccination  locale 
par  «  gélo-vaccin  >>  a  été  imaginée  par  Jausion,  Vau- 
cel  et  Diot  (2).  Partis  de  cette  observation  que  les 
bouülons-vaccins  de  Besredka  conservent,  après 
filtration  sur  bougie,  leur  activité  vaccinante  et  que 
ces  milieux  liquides  vaccinés  restent  capables  de  con¬ 
férer  l’immunité  locale,  ces  auteurs  se  sont  demandé 
si  les  matériaux  provenant  d’une  culture  micro¬ 
bienne,  qui  constituent  un  milieu  solide  vacciné, 
ne  pourraient  pas  être  utilisés,  de  même  que  les  pré¬ 
cédents,  en  applications  locales,  comme  pansements 
«  spécifiques», et  l’expérience  a  répondu  àleur  attente. 
Ils  utilisent  cette  partie  des  cultures  sur  milieux 
solides  gélosés,  qu'on  considère  comme  un  déchet 
après  récolte  des  vaccins  microbiens  ordinaires. 
C’est  un  gélo-vaccin,  véritable  tissu  coUoîdal  empri- 
■  sonnant  dans  ses  mailles  un  liquide  interstitiel 
vacciné,  dont  le  mode  d’emploi  est  fort  simple  :  il 
suffit  de  faire  fondre  au  bain-marie  cette  gélose 
vaccinée  et  de  la  verser  sur  ime  compresse  de  gaze, 
qu’on  applique  sur  la  partie  malade.  Tous  les  germes 
des  suppurations  cutanéo-muqueuses  sont  suscep¬ 
tibles  de  fournir  leurs  pansements  immunisants. 
On  peut  ainsi  fabriquer  des  auto-gélo-vaccins,  ou 
des  stock-gélo- vaccins,  qui  sont  bien  tolérés  et  amè¬ 
nent  rapidement  la  guérison.  Les  staphylococcies 
(furoncles,  abcès,  folliculites) ,  les  streptococcies 
(impétigo,  ecthyma),  les  chancres  mous  phagédéni- 
ques  (gélo-vaccins  fabriqués  avec  les  germes  d’in¬ 
fection  secondaire)  peuvent  être  ainsi  traités  avec 
succès. 


II.  —  Applications  thénapoutlques  du 
bactériophage. 

Toutes  les  espèces  microbiennes  ne  sont  pas  sen¬ 
sibles  à  l’action  du  bactériophage  correspondant, 
et,  pratiquement,  le  traitement  par  le  bactériophage 
n’a  guère  donné  de  résultats  que  dans  la  dysenterie 
bacillaire  et  la  peste  bubonique  (d’Herelle).  Récem- 

(t)  PiNAULr,  Thèse  Paris,  1926. 

(a)  Jausion,  Vaucei,  e{  PioT,  Pressa  méi.,  22  mai  1926, n«  41. 
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ment,  R.  Dalsace  (3)  s’est  appHqué  à  la  cure  des 
infections  urinaires  par  cette  méthode  thérapeu¬ 
tique  et  a  obtenu  d’intéressants  résultats.  Tous  les 
sujets  atteints  d’infection  xuinaire  ne  sont  pas  jus¬ 
ticiables  du  traitement  bactériophagique.  Seuls 
ceux  dont  le  germe  infectant,  isolé  des  urines,  subit, 
in  vitro,  la  lyse  bactérienne  en  retirent  bénéfice. 
Le  bactériophage  est  administré  simultanément  par 
injections  hypodermiques  (deux  à  cinq  injections 
de  2  à  3  centimètres  cubes  du  23rincipe  lyticjue,  à 
vingt-quatre  heures  d’intervalle),  par  voie  buccale 
(ingestion  quotidienne  de  10  à  20  centimètres  cubes) 
et  par  instillations  (deux  à  trois  instillations  intra- 
vésicales  de  10  à  20  centimètres  cubes,  conservées 
deux  à  trois  heures) . 

Les  infections  urinaires  colibacülaires  résistent 
parfois  au  traitement,  même  dans  les  cas  où  la 
lyse  microbienne  complète  a  été  obtenue  préala¬ 
blement  in  vitro  ;  l’infection  est  alors  vraisembla¬ 
blement  entretenue  par  les  troubles  intestinaux 
concomitants  (syndrome  entéro-rénal)  ou  elle  réci¬ 
dive  sous  leur  influence. 

Par  contre,  les  infections  urinaires  à  staphylo¬ 
coques  sont  influencées  plus  favorablement  que  les 
précédentes.  Le  traitement  permet  d’obtenir  une 
guérison  durable,  sans  récidives,  probablement 
parce  que  les  infections  d’origine  descendante  ou 
ascendante  ne  sont  pas  entretenues,  comme  les 
précédentes,  par  tm  foyer  permanent  d’infection. 

Le  traitement  par  le  bactériophage  ne  peut 
convenir  qu’aux  pyélonéphrites  infectieuses,  sans 
lésions  concomitantes  du  rein  ou  des  voies  d’excré¬ 
tion  urinaires. 

Le  traitement  par  le  bactériophage  des  staphy¬ 
lococcies  cutanées  (furoncles,  anthrax,  sycosis), 
oto-rhinologiques  (otites  externes,  moyennes,  folh- 
culites  des  narines,  etc.)  et  réuo-vésicales  a  été  étudié 
à  nouveau  par  Hauduroy,  Camus  et  Dalsace  (4). 
Ces  auteurs  en  ont  surtout  précisé  le  mode  d’emploi, 
les  doses,  et  les  contre-indications. 

Il  est  inutile  de  recourir  à  cette  méthode,  si  l’essai 
in  vitro  de  la  lyse  par  le  bactériophage  du  staphy¬ 
locoque  infectant  donne  un  résultat  négatif.  Le 
bactériophage  doit  être  employé  localement  et  en 
injections  sous-cutanées. 

Ces  injections  sont  pratiquées  chaque  jour  à  la 
dose  de  2  centimètres  cubes,  mais,  sousaucun  prétexte, 
on  ne  doit  faire  plus  de  trois  injections,  car  des 
expériences  de  laboratoire  démontrent  que  les  injec¬ 
tions  répétées  du  principe  l3rtique  sensibilisent  les 
animaux  à  l’infection  contre  laquelle  celui-ci  est 
préparé.  Le  traitement  local  est  réalisé  par  l’in¬ 
jection  de  Quelques  gouttes  de  bactériophage  actif 
autour  des  lésions  cutanées  non  abcédées,  par  des 
pansementshumidesjimbibés  de  bactériophage,  par 

(3)  K.  JÎAESACE,  Thèse  Paris,  1925;  Jourml  (Varologie, 

t.  XXr,  février  1926,  n"  2,  p.  123.  —  A.  Ravina,  Presse  mîdi- 
cale,  I»'  mai  1926,  p.  548.  _  _ 

(4)  Hauduroy,  Camus  et  PaisAce,  Presse  midicâlê, 
22  septembre  1926,  p.  1195. 
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des  attouchements  (sycosis),  des  bains  locaux 
(otites),  etc.,  suivant  les  cas  traités.  La  guérison  est 
obtenue  rapidement,  en  quatre  ou  cinq  jours,  dans 
les  trois  quarts  des  cas,  mais  les  cas  chroniques 
sont  moins  sensibles  que  les  cas  aigus  à  l’action 
du  bactériophage  antistaphylococcique. 

III.  —  Les  anatoxines  en  thérapeutique. 

On  sait  que  la  découverte  des  anatoxines  est  due 
à  G.  Ramon.  Une  anatoxine  est  une  toxine  «  trans¬ 
formée  »  par  addition  de  formol  et  vieilhssement  à 
l’étuve  à  40°  et  transformée  de  telle  sorte  qu’elle 
a  perdu  la  toxicité,  tout  en  conservant  la  valeur 
antigénique  de  la  toxine  dont  elle  dérive.  L’intérêt 
pratique  de  cette  découverte  est  considérable. 
Pour  la  préparation  des  sérums  thérapeutiques,  l’ana¬ 
toxine  est  mieux  tolérée  que  la  toxine  par  les  ani¬ 
maux,  et,  d’autre  part,  elle  provoque  plus  rapidement 
et  à  plus  faibles  doses  l’apparition  de  l’antitoxine. 
Chez  l’homme,  l’anatoxine  est  susceptible  de  réa¬ 
liser  une  vaccination  efficace  (tout  au  moins  contre 
les  afîections  dont  l’agent  pathogène  est  nocif 
par  la  toxine  qu’il  sécrète),  puisqu’elle  détermine 
la  formation  d’xme  antitoxine  spécifique. 

L’anatoxine  diphtérique,  la  première  étudiée,  est 
bien  connue.  Depuis  1924,  elle  a  servi  à  vacciner 
contre  la  diphtérie  des  milliers  de  sujets  et,  dans 
ces  derniers  mois,  de  très  nombreuses  publica¬ 
tions  (i)  ont  confirmé  la  valeiu  pratique  de  cette 
vaccination  pour  réaliser  l’immunisation  active 
contre  la  diphtérie,  tant  dans  les  milieux  hospita¬ 
liers  que  dans  les  milieux  scolaires.  On  sait  mainte¬ 
nant  que  le  pouvoir  antitoxique  du  sérum  des  enfants 
vaccinés  par  deux  injections  (000,5  et  i  centimètre 
cube)  d’anatoxine  persiste  encore  deux  ans  après 
la  vaccination,  et  tout  permet  de  croire  que  l’immu¬ 
nisation  est  diuable.  On  sait  aussi  que  le  nouveau- 
né  est  réfractaire  à  l’inummisation  antidiphté¬ 
rique  provoquée  et  que  cette  vaccination  est  inef¬ 
ficace  chez  les  enfants  de  moins  de  quatre  mois 
(Ribadeau-Dumas) . 

L’emploi  de  V anatoxine  tétanique  est  de  date  plus 
récente.  Les  bases  de  la  vaccination  antitétanique 
par  l’anatoxiae  ont  été  soUdement  établies  parles 
recherches  de  Ramon  et  Zoeller.  M.  Zoeller  a  bien 
voulu  écrire  sur  ce  sujet  un  article  spécial  qui  par^t 
dans  ce  même  numéro. 

La  vaccination  par  V anatoxine  dysentérique  a  été . 
proposée  par  Ramon,  Dumas  et  Bilal  (2).  Elle 
peut  être  réalisée  non  seulement  par  injection 
mais  même  par  ingestion  d’anatoxine.  Son  efiScacité 

(1)  DABRÉ,  XEREBOUtLET,  RŒADEAU-DUMAS,  XESNÉ, 

Roubinovitch,  X.  Maritn,  Xoiseau  et  XAPAniE,  Société 
méà.  des  hôpitaux  de  Paris,  séances  du  3  avril,  du  2  mai,  du 
17  juillet  1925  et  séances  du  30  avril  et  du  7  mai  1926.  — -  Har- 
viER  et  Requin,  La  Médecine  scolaire,  janvier  1926  ;  Paris  mé¬ 
dical,  8  mai  1926. 

(2)  Ramon,  Dumas  et  .Annales  de  l'Institut  Pasteur 
1926,  n»  2. 
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est  aussi  manifeste  que  celle  des  précédentes,  mais 
elle  n’a  pas  encore  été  mise  à  l’épreuve,  en  milieu 
épidémique. 

IV.  —  Méthode  nouvelle  de  désensibilisation. 

D’après  les  constatations  de  P.  Vallery-Radot 
et  Blamoutier  (3),  les  injections  intradermiques  d.’roa.e 
solution  concentrée  de  peptone  constituent  im  pro¬ 
cédé  efiScace  de  désensibilisation,  tout  au  moins 
dans  les  manifestations  anaphylactiques  d’ordre 
respiratoire  :  rhume  des  joins,  asthme,  coryza  spas¬ 
modique.  On  fait  usage  d’une  solution  de  50  grammes 
de  peptone  dans  100  centimètres  cubes  id’eau,  dont 
on  injecte  dans  la  région  deltoïdienne  im  dixième 
de  centimètre  cube  le  premier  jour,  deux  dixièmes 
le  deuxième  joiu,  et  trois  dixièmes  les  joius  suivants, 
soit  au  total  une  vingtaine  d’injections.  L’injection 
doit  être  strictement  dermique;  elle  provoque  une 
papule  im  peu  douloureuse,  qui  peut  persister  plu¬ 
sieurs  semaines.  Si,  au  comrs  du  traitement,  on  con¬ 
state  des  réactions  locales  trop  vives,  il  convient 
de  diminuer  les  jours  suivants  la  dose  injectée.  Ces 
injections  intradermiques  agissent  vraisemblable¬ 
ment  en  provoquant  un  choc  hémoclasique  qui  rend 
l’organisme  temporairement  insensible  à  ime  nou- 
'velle  sensibilisation. 

V.  —  Abcès  de  fixation. 

On  sait  que  l’abcès  de  fixation  a  été  préconisé, 
en  1891,  parPochier  dahsle  traitement  de  l’infection 
puerpérale  et  que,  depuis  lors,  il  a  été  successivement 
appliqué  au  traitement  de  la  grippe  épidémique,  de 
la  méningite  cérébro-spinale,  de  V encéphalite  épidé¬ 
mique. 

Comby  (4)  a  mené  cette  année,  à  la  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux,  ime  attaque  violente  contre 
l’abcès  de  fixation  qu’il  coiisidère  comme  im  mode 
de  traitement  mutile,  barbare,  appliqué  à  tort  et  à 
travers,  n’ayant  d’autres  résultats  que  de  provoquer 
d’intolérables  douleurs,  et  des  suppurations  intermi¬ 
nables,  et  qui  est  à  rayer  purement  et  simplement 
de  la  thérapeutique. 

Un  tel  ostracisme  n’a  pas  été  partagé  par  Netter, 
Boidin,  Guinon  et  d’autres  encore. 

Netter  a  rappelé  que,  pendant  l’épidémie  de  grippe 
de  1918-1919,  l’emploi  dè  l’abcès  de  fixation  avait 
été  suivi  d’heureux  effets,  en  particulier  dans  les 
•formes  pleuro-puhnonaires  compliquées  de  pleu¬ 
résies  pinufientes  streptococciques. 

Les  formes  aiguës  de  l’encéphalite  épidémique 
constituent  une  autre  indication  de  l’abcès  de  fixa¬ 
tion  et,  d’ après  Netter,  les  séquelles  parkinsonniennes 
si  redoutables  seraient  moins  fréquemment  observées 

(3)  P.  Vablery-Radot  et  Blamoutier,  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  6  février  1925,  p.  206,  et  Presse  médicale,  16  décembre  1925. 

(4)  Société  méd.  des  hôp.  Paris,  séances  des  29  janvier  et  5  fé¬ 
vrier  1926.  Discussion. 
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chez  les  sujets  traités  par  cette  méthode.  Boidin  a 
rappelé  l’observation  d’une  malade  atteinte,  à 
deux  reprises  successives,  d’une  poussée  d’encé¬ 
phalite  et  qui,  chaque  fois,  vit  les  poussées  céder 
après  création  d’un  abcès  de  fixation. 

Itanslamémngitecérébro-spinale,  alors  que  la  séro¬ 
thérapie  et  la  vaccinothérapie  ont  échoué,  dans 
certaines  méningites  pneumococciques,  l’abcès  de 
fixation  s’est  montré  le  seul  traitement  eificace 
(observations  de  Netter,  de  Hallé,  de  Boidin). 

Comment  agit-il?  Le  contenu  de  l’abcès,  disent 
Netter  et  Césari,  renferme  des  précipitmes,  preuves 
d’ime  destruction  microbienne  à  son  niveau.  Lere- 
boullet  signale  la  remarque  faite  par  Ramon  que  les 
chevaux  préparés  à  l’Institut  Pasteur  pour  l’obten¬ 
tion  du  sérum  antitétanique  s’immunisent  plus  rapi¬ 
dement,  lorsqu’ils  sont  par  hasard  porteurs  d’abcès. 
Si  bien  qu’en  provoquant  des  abcès  aseptiques  (par 
injection  de  tapioca  cuit)  chez  des  animaux  soumis 
parallèlement  à  des  injections  immunisantes,  on 
parvient  à  décupler  le  pouvoir  antitoxique  du 
sérum.  FeuUlée  estime  que  l’injection  sous-cutanée 
de  térébentliine  agit  par  une  véritable  rénovation 
leucocytaire,  exaltant  les  défenses  organiques. 

On  peut  réduire  au  minimum  les  inconvénients 
et  les  désagréments  de  l’abcès  de  fixation  par  une 
technique  appropriée  :  injection  au  lieu  d’élection 
(partie  moyenne  de  la  face  antéro-externe  de  la 
cuisse)  de  i  centimètre  cube  à  d’essence  de 

térébentliine,  en  plein  tissu  cellulaire  (et  non  dans 
le  derme  ou  dans  le  muscle)  et  incision  de  l’abcès 
entre  le  quatrième  et  le  sixième  jour.  Boidin  con¬ 
seille  une  simple  ponction  au  bistouri,  plutôt  qu'une 
incision  large  pour  éviter  les  décollements  trop 
étendus  et  amener  rapidement  la  cicatrisation. 


VI,  —  Antiseptiques. 

1°  Dérivés  de  l’acridine.  —  D’importantes 
recherches  biologiques  et  thérapeutiques  ont  été 
consacrées,  dans  ces  deux  dernières  années,  à  l’acri¬ 
dine  et  à  ses  dérivés,  substances  à  la  fois  colorantes 
et  fluorescentes.  En  dehors  de  leur  pouvoir  bacté¬ 
ricide,  justiciable  d’applications  thérapeutiques,  ces 
substances  fluorescentes  présentent  la  propriété  de 
rendre  les  téguments  des  sujets  qui  ont  reçu  des 
injections  intraveineuses  de  ces  dérivés  sensibles 
aux  effets  de  la  lumière  solaire.  C’est  ainsi  qu’on 
peut  observer  chez  eux,  vingt-quatre  à  trente-six 
heures  après  les  injections  intraveineuses,  des  réac¬ 
tions  d’actinite,  des  «  coups  de  lumière  acridini- 
ques  ».  Le  mécanisme  de  cette  photo-sensibilisation 
a  été  étudié  par  Marceron  (i),  Guillaïune  (2),  Jau- 
sion,  Vaucel  et  Diot  (3).  Non  moins  ctirieuse  est 
l’action  de  ces  substances  siu  la  chromatine  nucléaire, 

(i)  Marceron,  Thèse  Paris,  1925. 

(*)  GunxAUMB,  Bulletin  médical,  mai  1926,  20  et  21. 

(3)  JAUSION,  VAuceï,  et  Diot,  Presse  médicale,  26  juin  1926, 
n»  51. 
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action  tout  à  fait  comparable  à  celle  des  rayons  dé 
Rôntgen,  excitant  ou  détruisant  le  noyau  cellu¬ 
laire,  suivant  la  dose  employée, 

En  thérapeutique,  le  dérivé  acridinique  utilisé 
est  le  chlorhydrate  de  diamino-méthylacridine, 
ou  trypaflavine  des  auteurs  allemands,  ou  acrifla- 
vine  'des  Anglo-Saxons,  ou  gonacrine  des  auteurs 
français,  matière  colorante,  très  diffusible,  dont  les 
auteurs  américains  ont,  depuis  quelques  années, 
montré  le  pouvoir  bactéricide  vis-à-vis  du  staphy¬ 
locoque  et  surtout  du  gonocoque  et  dont  la  toxicité 
est  pratiquement  'nulle. 

Cette  substance  est  utUisée  dans  la  blennorragie, 
soit  en  injections  urétrales,  en  solution  à  i  p.  1060 
pendant  cinq  minutes,  soit  en  lavages  (en  solutions 
progressivement  concentrées  de  i  p.  8  000  à  i  p.  4  000) . 
EUe  peut  également  rendre  des  services,  comme  anti¬ 
septique,  dans  le  traitement  des  plaies  (eh  irrigation 
continue  avec  une  solution  â  i  p.  1000),  à^&ùiÿections 
cutanées,  telles  que  l’impétigo  (en  solution  aqueuse  à 
I  p.  200),  des  stomatites  et  des  angines  (en  garga¬ 
rismes)  ,  etc.  Durand  et  Savlgnac  (4)  ont  utilisé  la 
gonacrine  dans  le  traitement  des  colites  ulcéreuses, 
suivant  la  méthode  de  Crohn  et  Rosenberg  (lave- 
mentsd’une  solution  à  i  p.  4000,  conservés  de  dix  à 
vingt  minutes)  avec  des  résultats  favorables. 

Li'injection  intraveineuse  de  ces  colorants  anti¬ 
septiques  a  été  recommandée  dans  le  traitement  de 
la  blennorragie  par  Jausion,  Diot  et  Vourexakis  (5) 
pour  attaquer  les  gonocoques  inclus  dans  la  pro¬ 
fondeur  des  glandes  urétrales,  car  ceux-ci  échap¬ 
pent  au  traitement  par  voie  externe,  Ces  auteurs 
injectent  quotidiemiement  5  centimètres  cübes  d’ Une 
solution  aqueuse  à  ip.  100  ou  trois  fois  par  semaine 
5  centimètres  cubes  d’une  solution  à  i  p.  50.  Dit:  à 
qumze  injections  suffisent  pouf  rme  blennorragie 
au  début.  Vingt  injections  sont  nécessaires  poürüne 
gonorrhée  banale  et  trente  pour  une  gonorrhée 
de  date  ancienne.  Ils  ont  pu,  par  cette  méthode, 
réaUsef,  dans  quelques  cas,  le  traitement  abortif 
de  la  blennorragie. 

L’emploi  de  ces  injections  dans  la  thérapeutique 
médicale  des  septicémies  n’a  pas  permis  de  conserver 
l’enthousiasme  suscité  par  les  premiers  esSais. 
Lemierre  (6)  a  bien  montré  que  ces  antiseptiques 
sont  inefiScaces  dans  l’endocardite  streptococciqüe  à 
évolution  lente.  Les  cas  de  streptococcies  sâns  endo¬ 
cardite,  les  staphylococcies  ou  autres  infections 
sanguines  qui  semblent  avoir  été  jugulées  par  ce 
traitement  chimiothérapique  sont  de  ceux  qui  sont 
susceptibles  de  guérir  spontanément.  En  tout  cas 
le  médicamefit  n’est  pas  nocif  et  ne  déterinine  pas 
de  choc  cliniquement  appréciable. 

2°  Merourochromo.  —  Le  mercüTodhrome  220 
soluble  de  Young  (sel  de  soude  de  la  ditromoîËyl  irièr- 
cure  fluorescéine),  contenant  26  p.  100  de  merciue, 

(4)  Dorand  et  Savignac,  Société  de  gastfd-entéfologie,  igzs. 

(5)  Jausion,  Diot  et  Vourexakis,  Acad,  de  méd.,  2  julâ  1925. 

•(6)  Lemieree,  Parts  mérftmil,  5  décembre  1925.  .. 
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est  doué,  expérimentalement,  d’un  pouvoir  bactéricide 
élevé  contrele  staphylocoque, lestreptocoque,  lecoli- 
bacille.  Il  est  aussi  actif,  mais  moins  toxique,  que  le  su¬ 
blimé.  Ce  sont  les  infections  urinaires,  à  colibacilles  et 
à  staphylocoques  surtout,  qui  sont  le  plus  sensibles 
à  cet  antiseptique,  employé  en  lavages  intravésicaux 
(solutionà  i  p.  1000)  et  en  instillations.  Maisles  auteurs 
anglais  en  ont  fait  usage  dans  d’autres  infections. 
Todd  (i)  l’a  employé  en  lavages  intestinaux  dans 
les  colites  ulcéreuses.  Dudgeon  (2)  l’a  utilisé,  en 
injection  intraveineuse,  à  la  dose  maxima  de  10  centi¬ 
mètres  cubes  d’tme  solution  à  i  p.  200,  diluée  dans 
du  sénun,  dose  répétée  plusieurs  jours  de  suite 
(mais  des  accidents  de  choc  ont  été  notés)  dans  les 
infections  staphylococciques,  streptococciques ,  coli- 
hacillaires.  Enfin  M.  Eaughlin  (3)  a  traité  14  cas 
d’anémie  pernicieuse  par  des  injections  intravei¬ 
neuses  de  15  à  20  centimètres  cubes  d’ime  solution 
à  ip.  100  pratiquées  tous  les  trois  ou  cinq  jours,  et  dit 
avoir  obtenu  des  rémissions  plus  rapides  et  plus 
durables  qu’avec  toutes  les  autres  médications. 
M.  h.  Rothschild  (4)  a  consacré  tm  travaild’ensemble 
à  l’étude  du  pouvoir  antiseptique  dumercurochrome. 

VU.  —  Thérapie  antituberculeuse. 

Nous  envisagerons  successivement  les  essais  de 
vaccination  antituberculeuse,  de  chimiothérapie,  et 
l’emploi  de  l’antigène  méthyUque,  du  pneumo¬ 
thorax  artificiel  bilatéral. 

1°  Vaccination  antituberculeuse.  —  On  sait 
que  Calmette  et  Guérin  ont  été  conduits  à  réaliser 
la  prémunition  des  nouveau-nés  contrela  tuberculose, 
à  la  suite  de  toute  une  série  de  recherches  expéri¬ 
mentales  qui  leur  ont  montré,  d’une  part,  que  l’immu¬ 
nité  contre  l’infection  et  les  réinfections  tubercu¬ 
leuses  ne  peut  être  réalisée  que  par  l’imprégnation  des 
organismes  sensibles,  à  l’aide  de  bacilles  vivants,  et, 
d’autre  part,  que  ces  baciUes  vivants  ne  peuvent 
'servir  de  vaccins  qu’à  condition  d’être  devenus 
üiaptes,  héréditairement,  à  créer  des  lésions  tubercu¬ 
leuses,  tout  en  conservant  leurs  propriétés  antigè¬ 
niques.  Serds  les  sujets  indemnes  de  toute  infection 
badUaire  préexistante  peuvent  être  vaccinés  efficace¬ 
ment  :  par  conséquent,  la  vaccination  ne  peut 
s’adresser  qu’à  des  nouveau-nés  dans  les  dix  pre¬ 
miers  jours  de  la  vie.  Enfin,  la  vaccination  peut  être 
réalisée  par  l’absorption  digestive  d’une  quantité 
convenable  d’une  race  spéciale  de  bacilles  hérédi¬ 
tairement  privés,  par  un  artifice  de  laboratoire,  de 
ses  propriétés  tuberculigèneg.  Cette  race  est  connue 
sous  le  nom  de  B.C.G.  (bacille  büié  Calmette-Gué- 
rin)'. 

Rien  de  plus  simple  que  cette  vaccination.  E’Insti- 
tut  Pasteur  délivre  le  vaccin  par  boîtes,  renfermant 

(r)  Todd,  14  novembre  1925. 

(2)  Dudgeon,  Lmcet,  93  janvier  1926. 

(3)  M.  DAUomiN,  lowa  State  tned.  Soc.  Journ.,t,  XXVI, 
février  1926. 

(4)  M.-I,.  RoinscHnp,  Thèse  Paris,  1926. 
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trois  doses  de  2  centimètres  cubes.' Chacune  de  ces 
doses  est  absorbée,  diluée  dans  un  peu  de  lait,  avant 
la  tétée,  à  deux  jours  d’intervaUe,  par  exemple  les 
cinquième,  septième  et  neuvième  jour  après  la  nais¬ 
sance.  E’imnlunité  conférée  par  cette  vaccination 
n’apparaît  guère  qu’ après  plusieurs  semaines,  de 
telle  sorte  que  si  le  nouveau-né  vit  en  milieu  conta¬ 
miné,  il  doit  être  éloigné  de  tout  contact  infectant. 

Ces  essais  de  vaccination  ont  été  pratiqués  sur 
une  large  échelle,  en  France,  dans  les  colonies  fran 
çaises  et  dans  la  plupart  des  pays  d’Europe.  En 
janvier  1920,  plus  de  5  000  enfants  avaient  été  vac¬ 
cinés  en  France.  Parmi  ces  enfants,  plus  de  i  300 
étaient  vaccinés  depuis  six  à  dix-huit  mois  et,  de 
l’enquête  conauite  par  Calmette,  ü  résultait  que 
7,2  p.  100  de  ces  enfants  étaientmorts  d’affections 
non  tuberculeuses  et  0,7  p.  100  seulement  avaient 
succombé  de  tuberculose  certaine  ou  présumée.  On 
peut  se  rendre  compte  de  l’efficacité  de  la  méthode, 
étant  doimé  que  la  mortalité  par  tuberculose  des 
nourrissons,  nés  et  demeurés  en  milieu  contaminé, 
est  au  moins  de  25  p.  100. 

Il  est  encore  difficile  de  déterminer  la  durée  de 
l’immunité  antituberculeuse  ainsi  conférée  et  peut- 
être  y  aura-t-il  lieu  d’envisager  la  pratique  d’une  ou 
plusieurs  revaccinations  à  la  fin  de  la  première  et  de 
la  troisième  année,  mais,  d’ores  et  déjà,  la  méthode, 
par  sa  simplicité,  son  innocuité,  son  efficacité,  mérite 
d’entrer  dans  le  domaine  de  la  pratique  courante  (5). 

2°  Essais  de  chimiothérapie.  —  Ees  incerti¬ 
tudes  et  les  dangers  du  traitement  tuberculinique, 
les  échecs  de  la  sérothérapie  en  matière  de  tuber¬ 
culose,  ont  orienté  les  chercheurs  vers  les  tentatives 
de  chimiothérapie.  Dans  ces  dernières  années,  l’or,  le 
cuivre,  l’iode,  les  défivés  des  huiles  de  chaulmoogra 
et  de  foie  de  morue  ont  été  expérimentés  : 

a.  Aurothérapie.  —  Les  publications  de  Holger 
MôUgard  (de  Copenhague)  et  des  ^médecins  da¬ 
nois  (6)  sur  le  traitement  de' la  tuberculose  par  les 
sels  d’or  ont  eu,  depuis  deux  ans,  un  retentissement 
mondial.  L’heure  semble  venue  de  juger  la  valeur 
de  cette  méthode.  MôUgard  a  préconisé  l’emploi  du 
thiosulfate  d’or  et  de  sodium,  pmrifié  par  des  cristal¬ 
lisations  successives,  auquel  il  a  donné  le  nom  de 
Sanocrysine,  et,  pour  justifier  ses  essais  chez  l’homme, 
il  s’est  basé  sur  desjrecherches  expérimentales  qui 
lui  ont  montré  que  cette  substance  est  douée  d’un 
pouvoir  bactéricide,  in  vilrç,  sur  le  baciUe  de  Koch  et 
qu’eUe  est  capable,  in  vivo,  d’enrayer  le  développe¬ 
ment  de  la  tuberculose  expérimentale  des  rongeurs. 
Mais  les  cliniçiens  danois  qui  avaient  entrepris  le 
traitement  des  tuberculeux  avec  la  sanocrysine 

(5)  Voy.  au  sujet  de  la  vaccination  antitnierculeuse  :  Weid- 
Haüê  et  Turpin,  Soc.  méd.  des  hôp.  Paris,  18  déc,  1925 
p.  1589.  —  Calmbtib,  Guérin,  Nègre  et  Boquet,  Ann.  di 
Vlnélitat  Pasteur,  février  1926,  p.  89.  —  G.  Porx;  Presse  midi 
cale,  19  juin  1926,  p.  769. 

(6)  Bacmeisxer,  Deutsch.  med.  Woch.,  30  janvier  1925.  — 
Gravesen,  Tubercle,  mars  1925,  n»  6.  — ^Pouidecker,  Wiene 
Min.  Woch.,  1925,  n»"  13  et  14.  —  Mollgard,  Prit.  med.  Joum. 
4  avril  1925.  —  G.  Poix,  Presse  médicale,  3  juin  1925. 
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avaient  observé,  chez  certains  malades,  des  troubles 
digestifs  avec  vomissements  et  diarrhée,  des  éry¬ 
thèmes  prurigineux  allant  jusqu’à  l’érjdhrodcrniie 
exfoliante,  des  troubles  rénaux  (albuminurie,  cylin- 
drurie,  azotémie),  parfois  suivis  de  mort,  Môllgard 
expliquait  ces  accidents  par  un  «  choc  tuberculi¬ 
nique  »,  dû  à  la  mise  en  liberté  de  poisons  endobacil- 
laires  sous  l’influence  de  la  destruction  des  bacilles 
de  Koch  par  la  sanocrysiiie  et,  pour  les  éviter,  il  avait 
préparé  un  sérum  «  antitubercuhne  »  à  injecter  au 
malade  après  la  sanocrysme  pour  neutraliser  la  tuber¬ 
culine  mise  en  liberté  par  le  sel  d’or. 

Les  travaux  français  (i)  de  Cahiiette,  Boquet  et 
Nègre  ont  démontré  l’erreur  du  concept  fondamen¬ 
tal  de  Môllgard.  Ils  ont  constaté  que  la  sanocrysme 
a  un  pouvoir  bactéricide  très  faible,  qu’elle  ne  modi¬ 
fie  pas  la  virulence  des  bacilles  de  Koch,  que,  mise  en 
contact,  in  vitro,  avec  les  bacilles  tuberculeux,  elle  ne 
libère  aucun  principe  toxique  spécifique,  enfin  que 
les  lapins  tuberculisés,  puis  traités  par  une  série  d’in¬ 
jections  intraveineuses  de  sanocrysine.  succombent  en 
présentant  des  lésions  identiques  à  celles  des  témoins. 

Les  cliniciens  français,  L.  Bernard,  Bezauçon, 
Rist,  Sergent,  qui  ont  fait  des  essais  de  traitement 
avec  la  sanocrysine,  ont  obtenu  des  résultats  par¬ 
faitement  mdécis.  Tout  d’abord,  le  traitement  peut 
provoquer  des  accidents  ;  les  uns  sont  dus,  non  pas  à 
un  choc  tuberculhiique,  mais  à  un  choc  coUoïdocla- 
sique  banal  ;  les  autres,  plus  tardifs,  sont  d’ordre 
toxique  :  les  troubles  digestifs  et  l’albuminurie  sont 
la  conséquence  de  l’intoxication  métallique.  Même 
qvec  des  doses  réduites  (08^05  à  osr.io  au  début, 
sans  dépasser  osr,5o  à  osr,6o),  le  médicament  n’'est 
pas  dépourvu  de  toxicité. 

Les  effets  thérapeutiques  sont  disparates.  Cer¬ 
taines  observations  prouvent  que  la  médication- 
peut  aggraver  l’état  des  malades  et  même  entraî¬ 
ner  la  mort  ;  qu’elle  est  sans  action  sur  les  formes 
aiguës  broncho-pneumoniques  et  sur  les  formes 
granuliques;  qu’elle  n’agit  ni  sur  la  fièvre,  ni  sur 
la  toux,  ni  sur  l’expectoration  ;  qu’eUe  ne  fait  pas 
disparaître  les  bacilles  dans  les  crachats  ;  qu’eUe 
n’influence  ni  la  cuti-réaction,  ni  la  déviation 
du  complément.  Les  cas  qui  semblent  améliorés 
par  elle  concernent  des  formes  fibro-caséeuses,  ayant 
une  tendance  naturelle  à  la  cicatrisation  fibreuse, 
ou  des  formes  anciennes,  non  évolutives,  apyrétiques, 
susceptibles  d’être  améliorées  aussi  nettement  par 
la  seule  hygiéno-diététique.  En  sonuue,  de  tous  ces 
travaux  se  dégage  l’impression  nette  que  la  sano¬ 
crysine  n’est  pas  im  médicament  spécifique  de  l’in¬ 
fection  bacillaire  ;  que,  même  à  faibles  doses,  son 
maniement  est  dangereux  et  qu’elle  ne  sâiuait  encore 
être  conseillée  aux  praticiens. 

(i)  Commimication  de  L.  Bernakd,  Bezauçon,  '  CAiMErtE, 
Rist,  Sayé,  Sergent,  Soc.  d’études  scientifiques  de  l’Œuvre  de 
la  tuberculose,  9  janvier  1926,  et  Revue  de  la  Tuberculose, 
t.  VII,  n»  2,  avril  1926.  —  Gaein,  Imbert  et  Rousset,  Presse 
médicale,  23  janvier  1926,  n»  7.  —  Cordier,  GAU-tARD  et 
Levrat,  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  2  mars  1926. 
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Hansen  (2)  a  utüisé  la  sanocrysine  en  injections 
■hebdomadaires  dans  mr  cas  de  lupus  tuberculeux  et 
dans  deux  cas  de  sarcoïdes  de  Bœck  et  dit  avoir 
obtenu  des  résultats  favorables.  Dans  un  de  ces  cas, 
les  lésions  disparurent  complètement  après  trois 
injections  de  osi',5o  de  sanocrysine. 

b.  Cuprothérapie.  —  I/emploi  des  sels  de  cuivre 
en  chimiothérapie  antitubercifieuse  jouit  d’ime 
grande  faveur  en  Italie.  Urbino  (3)  utihse  un  double 
cyanure  de  cuivre  et  de  potassium,  préparé,  par 
Scrono  sous  le  nom  de  cuprocyan,  indifféremment 
injectable  par  voie  veineuse  et  intramusculaire, 
a.ssocié  à  un  composé  lipoïdique  de  cuivre,  d’iode  et 
de  cholestérme  ou  cuproiodase,  en  injections  intra¬ 
musculaires  ou  dans  les  trajets  fistvfieux.  Il  aurait 
obtenu  dans  les  abcès  froids,  les  adénites,  les  syno¬ 
vites,  les  arthrites,  les  ostéites,  mie  amélioration  de 
l’état  local  et  général. 

c.  lodothéraple.  —  Bien  que  l’emploi  de  la  médi  - 
cation  iodée  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire  chronique  ne  soit  pas  nouveau,  plusieurs 
auteurs  en  ont  précisé  les  indications. 

Bomiamour  et  Delore  (4)  conseillent  l’iodothé' 
rapie  dans  les  formes  chroniques,  peu  fébriles, 
fibreuses,  bronchitiques  et  dans  les  formes  entachées 
de  syphilis.  Nigoul-Poussal  (5)  admet  que  l’iode  agit 
directement  sur  l’infection  (en  entravant  le  dévelop¬ 
pement  des  microbes  associés,  et  en  neutralisant  les 
toxhies  vaso-dilatatrices,  spécialement  l’ectasine  de 
Pissavy)  et  indirectement  sur  le  terrain  tuberculeux 
(en  élevant  le  chiffre  de  la  leucocytose  et  l’index 
opsonique  et  en  stimulant  les  défenses  organiques). 
Mais  la  médication  iodée  ne  s’applique  qu’aux  formes 
à  évolution  lente,  à  lésions  limitées,  à  réaction  fé¬ 
brile  atténuée,  aux  formes  fibro-scléreuses  accom¬ 
pagnées  ou  non  d’asthme,  de  bronchite,  d’emphy¬ 
sème  ou  aux  pleurites  et  cortico-pleurites. 

d.  Dérivés  des  huiles  de  chaulmoogra  et  de  foie 
de  morue.  —  Ces  dérivés  huileux  sont  expérimentés 
depifis  plusieurs  années  en  Amérique,  mais  les  résul¬ 
tats  ne  paraissent  pas  jusqu’ici  très  concluants. 

Pemet,  MüivieUe  et  Pomaret  (6)  ont  utilisé  l’éther 
chauhnoogro-morrhuique  au  tiers  ou  chaifimorrhuate 
d’éthyle  en  véhicule  huileux,  contenant  les  vita¬ 
mines  A  liposolubles  de  l’huile  de  foie  de  morue, 
qu’ils  injectent  à  la  dose  de  3  centmiètres  cubes  deux 
fois  par  semaine.  Ces  injections  sont  indolores,  ne 
provoquent  aucime  réaction  locale  et  ne  sont  suivies 
que  rarement  d’une  légère  élévation  thermique. 
Leurs  essais  sont  encourageants,  et  mériteraient 
d’être  tentés  sur  mi  plus  grand  nombre  de  ma¬ 
lades. 

(2)  Hansën,  Dernlat.  Wochens.,  9  janvier  1926, 11»  2. 

(3)  Urbino,  Presse  médicale,  y  octobre  1925,  p.  1332. 

(4)  BoNNAMOtîîi.-  et  Delore,  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  avril 
1925,  p.  209. 

(5)  NIGOUL  Foussal,  Presse  médicale,  novembre  1925. 

(6)  Fernet,  Mjnvielle  et  Pomaret,  Soc.  méd.  hûp.  Paris, 
9  janvier  1925.  —  Pomaret,  Progrès  médical,  18  avril  1925, 
a®  16. 
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Grigaiit  et  Tardieu  (1)  ont  publié  dans  ce  journal 
les  résultats  obtenus  dans  le  traitement  des  diffé¬ 
rentes  formes  de  tuberculose  pubiionaire,  avec  le 
morrhuate  d’éthyle,  en  solution  à  25  p.  100  dans 
l’huile  d’olive  purifiée,  succ-essivement  par  Renault 
et  Richard,  Colbert  et  Chalard,  et  par  eux-mêmes, 
en  collaboration  avec  Caussade.  Ils  concluent  à  l’effi¬ 
cacité  incontestable  de  ce  produit  sur  l’évolution  des 
lésions  tuberculeuses. 

Rouquet  (2)  conseille,  dans  le  traitement  des  tuber¬ 
culoses  cutanées,  la  pommade  au  chauhuoogra  lipolé 
(huile  de  chaulmoogra  associée  à  l’acide  élaiérinique 
ou  lipol,  extrait  du  .suint  de  mouton) .  Cette  prépara¬ 
tion  agit  par  le  chaulmobgra  sur  le  bacille  de  Koch, 
dont  elle  dissoutl’enveloppe  cireuse,  et  par  sou  véhi¬ 
cule  lipol,  elle  possède  une  grande  puissance  de  péné¬ 
tration  à  travers  les  tissus. 

3^  Antigène  méthylique.  —  Nègre  et  Boquet  (3) 
ont  préparé  un  extrait  métliylique  de  bacilles  tuber¬ 
culeux,  préalablement  dégraissés  par  l’acétone, 
capable  de  provoquer,  en  injection  intraveineuse, 
une  formation  abondante  d’anticorps.  Expérimen¬ 
talement,  cet  antigène  uiéthyUque  retarde,  chez  les 
animaux  de  laboratoire,  l’évolution  de  la  tubercu¬ 
lose,  dont  les  lésions  tendent  vers  la  sclérose. 

Guinard  {.()  expose  les  résultats  qu’il  a  obtenus  à 
Bligny,  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  chez  229  malades,  avec  l’antigène  méthylique 
en  injections  sous-cutaiiées  quotidieimes,  à  doses 
croissantes,  de  o‘=“,o5  à  i  centimètre  cube,  en  pro¬ 
gressant  par  I  /20  de  centimètre  cube  et  en  répétant 
sept  à  huit  fois  la  même  dose,  avant  déliasser  à  la  dose 
supérieure. 

Ces  injections  sont  très  bien  tolérées,  ne  pro¬ 
voquent  guère  que  de  faibles  élévations  passagères 
de  la  température,  et,  à  condition  d’être  prolongées 
pendant  plusieurs  mois,  elles  constituent  un  excel¬ 
lent  adjuvant  de  la  cure  de  sanatorium. 

Nègre  et  Boquet  (5)  ont  utilisé,  dans  le  Iraitenmit 
des  tuberculoses  externes,  une  dilution  de  leur  antigène  à 
1  p.  10,  dont  ils  üijectent  unquart  de  centimètre  cube, 
puis  progressent  par  quart  de  centimètre  cube,  en  répé¬ 
tant  plusieurs  fois  la  même  dose  jusqu’à  i  centi¬ 
mètre  cube  de  la  solution  à  I  p.  10.  Ils  passent  ensuite 
à  un  quart  de  centimètre  cube  de  l’antigène  pur  et 
augmentent  de  la  même  façon  que  précédemment, 
jusqu’à  I  centimètre  cube,  sans  dépasser  cette  dose. 
Grâce  à  ces  précautions,  les  réactions  focales  et 
générales  sont  évitées. 

L’action  de  l’antigène  méthylique  se  fait  sentir  à 
la  fois  sur  l’état  général  et  sur  les  lésions  locales. 
Aprèsquatreou  cinq  injections,  lesmalades  retrouvent 
l’appétit  et  reprennent  du  poids.  Les  lupus  érythé- 

(1)  Geioaut  et  TARDiEti,  Paris  médical,  26  juin  1926. 

(2)  Fouquet,  Soc.  de  méd.  de  Paris,  27  mars  1926. 

(3)  Nègre  et  Boüuaîi,  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  fé¬ 
vrier  1925. 

(.()  L.  Guinard,  Presse  médicale,  6  juillet  1925,  et  Soc. 
d’él.  scientifiques  de  l’Œuvre  de  la  tuberculose,  13  mars  1926. 

(5)  Nègre  et  Boquet,  Presse  médicale,  24  mars  1926. 
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mateux,  les  lésions  des  muqueuses  se  dessèthent  et 
se  cicatrisent.  Les  adénoiiatliies  bacillaires  sont 
également  influencées  :  la  périadénite  fond  dès  les 
premières  injections,  puis  les  niasses  ganglionnaire.s 
rétrocèdent  en  totalité  ou  en  partie  après  quinze  à 
vingt  injections. 

Mêmes  résultats  favorables  dans  certains  cas  de 
tuberculose  osseuse  et  articulaire  et  de  péritonite 
bacillaire. 

40  Pneumothorax  artificiel  bilatéral'  (6).  — 
I,a  bilatéralité  si  fréquente  des  lésions  tuberculeuses 
lient  décider  la  création  d’un  pneumothorax  double. 
Celui-ci  est  souvent  parfaitement  toléré,  malgré  un 
collapsus  bilatéral  presque  complet.  Le  pnéumotho- 
rax  est  dit  successivement  bilatéral,  lorsqu’il  est  pra¬ 
tiqué  plus  ou  moins  longtemps  après  le  premier  ; 
il  est  dit  alterné,  lorsqu’il  est  pratiqué  immédiate¬ 
ment  après  le  premier  ;  il  peut  être  double  simultané. 
Ce  dernier  est  recommandé  par  Sergent,  à  titre  pré¬ 
ventif,  ehez  les  femmes  enceintes  atteintes  de  tuber¬ 
culose  bilatérale.  La  technique  varie  naturellement 
avec  chacune  des  variétés  et  nous  ne  pouvons  nous 
y  arrêter.  Les  statistiques  établissent  que  les  résul¬ 
tats  sont  favorables  dans  70  p.  100  des  cas. 

VIII.  -  Thérapie  anti.syphilitique. 

A  la  suite  d’une  communication  de  Montlaur  (7], 
l’attention  a  été  attirée  sur  un  inconvénient  de  la 
bismuthothérapie,  les  rétentions  bismuthiques,  sus¬ 
ceptibles  de  provoquer  des  accidents  locaux,  qui 
sont  parfois  d’une  réelle  gravité  et  qui,  depuis  ces 
dernières  années,  semblent  particulièrement  fré¬ 
quents.  Ce  sont  des  accidents  d’enkystement  du 
jiroduit  injecté  dans  les  muscles  et  qui  provoquent 
des  phénomènes  inflammatoires  (douleurs,  gonfle¬ 
ment)  accompagnés  de  température  élevée  et  d’ amai¬ 
grissement.  L’incision  de  ces  abcès  est  souvent  néces¬ 
saire  ;  elle  donne  issue  à  un  liquide  huileux,  contenant 
de  la  sérosité,  du  pus  aseptique,  de  la  graisse  liquide 
(par  nécrose  des  tissus)  et  de  l’oxyde  de  bismuth.  Ce 
liquide  est  contenu  dans  de  nombreuses  logettes. 
Une  fistulisation  s’établit  et  la  guérison  s’obtient 
très  lentement.  Ces  accidents  n’ont  été  observés 
qu’avec  les  sels  ilisolubles  et,  parmi  ceux-ci,  avec 
les  hydroxydes  de  bismuth  seulement.  D’après 
Guiberteau  (8)  qui  a  étudié  expérimentalement  ces 
accidents,  ceux-ci  seraient  dus  à  la  présence  d’mi 
savon  insoluble,  formé  par.  l’ hydroxyde  avec  l’acide 
gras  provenant  de  son  excipient  huileux. 

A.  Gouraud  (9)  étudie  l’emploi  d’une  nouvelle 
préparation  bismuthique  applicable  au  traitement 
de  la  syphilis.  C’est  mi  iodure  double  de  quinine  et 

(6)  COULAUD,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  29  mai  1925.  —  Rist, 
CouLAUD  et  CHABAUD,/6î(i,,i7  novembre  1925.  —  Denéchau 
et  Amsler, /ôî'd.,  29  déeembre  1925.  — Ruais,  Thèse  Paris, 
1926.  — •  CÉLBSTiN,  Thèse  Paris,  1926. 

(7)  Montlaur,  Soc.  franç.  de  dermatol.  cl  syphil.,  juin  1925. 

(8)  Guiberteau,  Thèse  de  Paris,  1926. 

(9)  A.  Gouraud,  Thèse  Paris,  1926. 
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de  bismutli  solubilisé,  connu  sous  le  nom  de  solubyl, 
présenté  en  ampoules  de  lo  centimètres  cubes,  con¬ 
tenant  o8r,o3  d’iodure  double  par  centimètre  cube. 
I,es  injections  sont  faites  tous  les  deux  jours  par  voie 
intramusculaire,  et  dans  l’intervalle  de  ces  injec¬ 
tions,  le  malade  absorbe,  le  matin  à  jeun,  deux  com¬ 
primés  de  o8>',25  de  stovarsol.  Avec  ce  traitement 
mixte,  il  n’y  a  pas  de  stomatite  ;  les  tréponèmes  dis¬ 
paraissent  plus  rapidement  et  les  réactions  biolo¬ 
giques  deviennent  plus  fréquemment  négatives 
qu’avec  le  seul  traitement  bismutliique.  Il  convient 
aussi  comme  traitement  d’entretien. 

Tolila  (i)  vante  un  autre  dérivé  bismuthique 
soluble,  sel  disodique  de  l’acide  bisniuthol  tritar- 
trique,  préparé  par  Moimeyrat,  et  appelé  par  abrévia¬ 
tion  B.S.M.  Ce  produit  renferme  26  p.  100  de  métal. 
En  raison  de  sa  solubilité  dans  l’eau,  il  est  employé 
en  solution  aqueuse  à  10  p.  100,  additionnée  de 
3  p.  100  d’acide  pliénique,  stérilisée  à  l’autoclave 
à  120“.  Un  de  ses  grands  avantages  est  de  ne  pas  se 
dissocier  au  niveau  des  tissus,  si  bien  que  le  bismuth 
pénètre'  rapidement  dans  l’organisme.  Ues  injections 
sont  faites  tous  les  cinq  jours,  à  la  dose  de  3  centi¬ 
mètres  cubes  contenant  oBr,3o  de  sel.  En  raison  de 
la  rapide  absorption  de  ce  sel,  il  suffit,  en  cas  d’acci¬ 
dents  d’intolérance,  de  suspendre  les  injections.  La 
bismutho-résistance  serait  exceptionnelle  avec  ce 
dérivé. 

Enfin,  Chambet  (2)  préconise  un  nouvel  arséno- 
benzène,  le  sidfo-tréparsénap  ou  dioxydiamino- 
arsénobenzène  méthylène  sulfonate  de  soude,  soluble 
dans  l’eau,  contenant  une  quantité  d’arsenic  orga- 
iiique  égale  à  celle  des  autres  arsénobenzènes, 
mais  moins  toxique  et  moins  facilement  oxydable 
que  ces  derniers.  Ce  produit  aurait  l’avantage  de 
pouvoir  être  utilisé  chez  les  sujets  intolérants  aux 
autres  préparations  arsenicales.  Ees  solutions  de 
ce  sel  sont  faites  dans  2  centimètres  cubes  d’eau  dis¬ 
tillée  pour  les  doses  de  oBr,o6  à  08^,30,  dans  4  à 
0  centimètres  cubes  d’eau  pour  les  doses  comprises 
entre  o8',36  et  o8'',6o.  Ees  injections  sont  pratiquées 
sous  la  peau,  à  des  doses  progressant  de  6  en  6  cen¬ 
tigrammes  tous  les  jours  jusqu’à  o8'',Z4,  tous  les 
trois  jours  de  08^,30  à  oer,42,  tous  les  sept  jours  de 
oer,42  à  o8r,6o,  jusqu'à  une  dose  totale  de  38^,50  à 
5  grammes  chez  l’adulte. 

Ee  traitement  de  la  paralysie  générale  par  les 
chocs  infectieux  (paludisme,  fièvre  récurrente)  a  fait 
l’objet  de  nombreuses  publications,  mais  cette  ques¬ 
tion  a  été  exposée  avec  détails  aux  lecteurs  de  ce 
journal  par  Fribourg-Blanc  (3)  et  je  n’y  reviens  pas. 

Je  signale  seulement  les  essais  de  traitement  de 
la  paralysie  générale  par  le  stovarsol  qu’ont  tenté 
Sézary  et  Barbé  (4).  Ee  stovarsol  est  injecté  par  voie 
sous-cutanée,  intramusculaire  ou  intraveineuse  en 
solution  stérilisée,  contenant  081,50  de  stovarsol 

(i)  Tolua,  Thèse  Paris,  1926. 

(a)  P.  Chambeï,  Thèse  Paris,  1925. 

(3)  Fribooeo-Bkanc,  Paris  médical^  5  décembre  1925. 

(4)  SÉZARY  et  Barbé,  Presse  médicale,  7  juillet  1926. 


pour  4  centimètrescubesd’eau distillée. Eesmjections 
sont  faites  à  raison  de  trois  par  semaine,  la  première 
à  la  dose  de  oB'',5o,  la  deuxième  àladose  de  i  gramme, 
la  troisième  et  les  suivantes  àladose  de  Quinze 

à  seize  injections  représentent  une  dose  totale  de 
21  grammes  environ  de  stovarsol,  pour  une  période 
de  cinq  semaines,  puis  une  nouvelle  série  d’injec¬ 
tions  est  instituée  après  un  mois  d’interruption. 
Résultats  ;  50  p.  100  d’échecs  ;  25p.  100  de  résultats 
nuis  ;  25  p.  100  d’amélioration.  Malheureusement, 
au  passif  de  la  méthode  s’inscrit  la  névrite  optique 
arsenicale,  qui  s’observe,  avec  le  stovarsol  comme 
avec  tous  les  dérivés  de  l’arsenic  pentavalent,  dans 
une  proportion  de  8  p.  100  des  cas.  , 

IX. —  Thérapie  antichancrelleuse. 

Trois  méthodes  de  traitement  :  la  vaccination 
locale,  le  choc  thérapeutique,  la  vaccination  spéci¬ 
fique,  ont  été  proposées,  dans  ces  deux  dernières 
années,  contre  le  chancre  mou  et  ses  complications. 
Cette  affection  vénérienne  est  si  souvent  rebelle  que 
les  médecins  ne  peuvent  rester  mdifféreuts  à 
ces  diverses  tentatives. 

1“  Vaccination  locale.  —  Hababou-Sala  (5) 
eut  l’idée  d’utiliser  le  filtrat  de  oultmes  de  bacilles 
de  Ducrey  sur  bouillon  additionné  de  mUieu  à  l’œuf. 
Après  ponction  du  bubon,  le  filtrat  est  injecté 
chaque  jour  dans  le  ganglion  et  des  compresses 
hnbibées  de  filtrat  .sont  appliquées  localement  sur 
la  chancreUe.  E’affaissement  du  bubon  est  obtenu 
en  quatre  jours,  sans  réaction  locale  ni  générale. 

Jausion  et  Diot  (6)  injectent  le  filtrat  vaccin,  qui 
provient  de  l’ensemencement  de  la  flore  microbienne 
associée  des  chancrelles.  Après  deux  à  trois 'ponc¬ 
tions  suivies  d’injections,  espacées  de  quarante- 
huit  heures,  le  bubon  s’est  résorbé. 

Fournier  et  Eonjumeau  (7)  proposent  d’injecter 
localement,  apres  ponction  du  bubon,  3  à  5  centi¬ 
mètres  cubes  d’un  vaccin  constitué  par  un  mélange 
à  parties  égales  de  cultures  de  staphylocoques,  de 
streptocoques  et  d’entérocoques,  vieilles  de  deux  à 
trois  Semâmes  et  stérilisées  à  loo».  Eeur  vaccin  con¬ 
tient  des  corps  microbiens  et  du  Uquide  de  cultmre. 
Il  provoque  une  réaction  générale  et  un  afiinx  leu¬ 
cocytaire  considérable,  nécessitant  l’incision  du 
bubon  le  deuxième  ou  le  troisième  jour.  Celui-ci 
est  lavé  et  pansé  à  plat  à  l’aide  de  compresses  imbi¬ 
bées  de  vaccin.  Par  ce  procédé,  la  guérison  est  obte¬ 
nue  en  cinq  à  dix  jours.  A  la  vérité,  cette  méthode 
de  Fournier  agit  par  choc  local,  plus  que  par  vacci¬ 
nation  locale. 

2“  Choc  thérapeutique.  —  Gayet  (8),  Falcoz  (g), 

(5)  Hababou-Sala,  Réunion  dermatol.  de  Strasbourg, 
8  mars  1925. 

(6)  Jausion  et  Diot,  Soc.  franç.  de  dermatol.  etde  syphilisr., 
2  avril  1925. 

(7)  Fournier  et  Eonjumeau,  Gazette  des  hôpitaux,  14  et 
16  juillet  1925. 

(8)  Gayet,  Presse  médicale,  28  février  1925, 

(9)  Falcoz,  Thèse  de  Paris,  1925, 
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Nicolas  et  Lacassaghe  (i)  utilisent  auto-hémothé- 
rapie.  Cette  méthode  réussit  deux  fois  sur  trois.  EUe 
a  le  grand  avantage  d’être  indolore.  Pour  expliquer 
les  échecs,  Nicolas  suppose  qu’il  existe  deux  ordres 
de  bubons  chancrelleux  :  les  uns,  inflammatoires 
shnples,  sensibles  à  l’auto-hémothérapie  ;  les  autres, 
véritablement  chancrelleux,  réfractaires  à  cette 
méthode. 

Mander(2)  associe  à  l’auto-héinothérapie  les  infec¬ 
tions  de  lait  qu’on  a  préconisées  isolément  depuis 
plusieurs  années  contre  les  bubons  vénériens. 

Garriga  (3)  conseüle  le  vaccin  de  Delbet  à  titre  pré¬ 
ventif.  Il  injecte  2  centimètres  cubes  de  propidon 
à  tout  porteur  _  de  ehancre  mou. 

Ravaut,  Basch  et  Ducourtioux  (4)  restent  parti¬ 
sans  de  l’emploi  du  propidon  dans  le  traitement 
curatif  des  bubons  et  pensent  que  l’efficacité  de  ce 
vaccin  microbien  est  due  à  ses  propriétés  pyréto- 
gènes,  plutôt  qu’au  choc  protéique. 

30  Vaccinothérapie  spécifique.  Ee  traite¬ 
ment  du  chancre  mou  et  de  ses  complications 
par  un  vacchi  spécifique  antistrepto-bacillaire  est 
entré  actuellement  dans  la  pratique  courante  depuis 
les  travaux  de  NicoUe  (5)  et  de  ses  collaborateurs 
Conseil  et  Durand.  I^a  vaccinothérapie  est  pratique-  ' 
ment  supérieure  à  la  sérothérapie  spécifique  proposée 
par»Reenstienia,  laquelle,  malgré  ses  succès,  a  l’in¬ 
convénient  de  provoquer  des  réactions  beaucoup 
plus  pénibles  et  nécessite  ime  préparation  d’un  prix 
de  revient  élevé. 

De  vaccin  de  Nicolle  est  préparé  avec  des  souches 
de  bacüle  de  Ducrey  provenant  de  chancres  de  réhio- 
culation  et  crdtivés  en  fioles  d’Erlenmeyer  sur  gélose 
additioimée  de  sang  défibriné  de  lapin. 

Dubreuüh  et  Broustet  (6)  ont  insisté  sur  l’efficacité 
de  cette  méthode  dans  les  cas  si  rebelles  de  phagé¬ 
dénisme  du  chancre  et  des  bubons. 

Hudelo,  Duhamel  et  Drouineau  (7)  ont  constaté, 
sous  l’action  du  vaccin,  la  sédation  des  douleurs, 
la  résorption  rapide  des  bubons  enflammés,  mais  non 
ouverts,  qui,  dès  la  première  injection,  s’affaissent 
sans  s’ouvrir,  la  cicatrisation  rapide  après  incision 
ou  fistulisation. 

D’action  sur  les  chancrelles  à  tendance  extensive 
et  sur  le  phagédénisme  est  non  moins  remarquable. 
De  vaccin  agit  rapidement  (douze  jours  dans  les 
chancres  mous  simples,  seize  à  dix-sept  joins  dans 
les  chancres  compliqués  de  bubons  ouverts  ou  non, 
et  son  efficacité  est  d’autant  plus  grande  que  la 
lésion  est  plus  récente. 

(1)  Nicolas  et  Dacassagnb,  Journ.  de  méd.  de  Lyon,  ao 
mai  1925. 

(2)  Mandel,  Réunion  dermaiol.  de  Strasbourg,  8  mars  1925. 

(3)  Garriga,  Paris  médical,  1925. 

(4)  Ravaut,  Basch  et  Ducourtioux,  Soc.  iranf.  de  dermaiol. 
et  de  syphiligr.,  2  avril  1925. 

(5)  Nicolle,  Conseil  et  Durand,  Presse  médicale,  27  dé¬ 
cembre  1924,  p.  1033,  et  Bulletin  médical,  1925,  n»  2,  p.  45. 

(6)  Dubreuilh  et  Broustet,  Annales  de  dermatologie, 
octobre  1924. 

(7)  Hudelo,  Duhamel  et  Drouineau,  Soc.  méd.  deshôp.  Pa¬ 
ris,  1925,  p.  1619.  — DaederIch  et  Weh-Spire,  Ibid.,  p.  1581. 


De  vaccin  de  NicoÜe/ actuellement  commercialisé j 
est  utihsé  en  injections  intraveineuses  assez  fortes 
d’emblée  (i  centimètre  cube  à  i  centimètre  cube  et 
demi)  répétées  tous  les  deux  ou  trois  jours  à  doses 
croissantes  {2  et  3  centimètres  cubes).  Trois  àsixinjec- 
tions  sont  suffisantes  pour  amener  la  guérison.  Celle-ci 
obtenue,  ü  est  prudent  de  pratiquer  ime  injec¬ 
tion  de  consolidation,  pour  éviter  les  chances  de 
rechute. 

Rivalier  et  Reilly  (8)  préconisent  la  vaccination, 
non  pas  à  l’aide  des  corps  microbiens,  mais  d’mie 
endotoxine  bacillaire,  dont  il  est  encore  difficile 
d’apprécier  la  valeur. 

X.  —Opothérapie. 

1“  Emploi  de  l’insuline  en  dehors  du  diabète. 
—  a.  Ulcères  variqueux.  —  Des  ulcères  variqueux 
sont  influencés  par  l’insuline,  non  seulement  chez 
les  sujets  hyperglycémiques,  mais  encore  chez  des 
malades,  n’ayant  ni  glycosurie,  ni  hyperglycémie. 
Des  observations  de  Pautrier  (9),  de  Chabaiiier  (lo), 
d’Ambard  et  Schmidt,  de  Eaure-Beaulieu  et  Da¬ 
vid  (il)  démontrent  l’heureuse  influence,  sur  les 
ulcères  variqueux,  des  injections  bi-quotidiennes 
de  10  à  20  unités  cliniques,  et  des  pansements  lo¬ 
caux  à  l’aide  de  compresses  imbibées  d’insuline  ou 
par  la  poudre  d’msulhie,  mélangée  de  lactose  et  de 
sulfate  de  soude.  Cette  méthode  convient  égale¬ 
ment  au  traitement  des  plaies  atones. 

b.  Psoriasis. — Ravaut,  Bith  et  Ducourtioux  (12) 
ont  apphqué  le  traitement  par  l’insuline  au  psoria¬ 
sis  et  concluent  de  leurs  recherches  que  les  malades 
présentant  de  l’insuffisance  hépatique  sont  plus 
favorablement  influencés  que  les  autres  par  cette 
médication,  qui  blanchit  le  psoriasis,  mais  ne  modifie 
pas  les  arthropathies.  Des  récidives  sont  fréquentes 
d’ailleurs,  et  l’action  de  l’insuline  sur  le  psoriasis  n’est 
que  passagère  comme  sur  le  diabète.  D’après  Dortat- 
Jacobi  Degrain  et  PeUissier,  l’insuline  ne  réussit 
pas  cliez  tous  les  psoriasiques,  en  particulier  chez 
ceux  dont  la  cholestérinémie  est  élevée.  Par  contre, 
elle  peut  être  suivie  de  bons  effets  chez  ceux  dont 
le  taux  de  la  glycémie  est  accru  et  qui  présentent 
une  hérédité  diabétique. 

c.  Vomissements  .acétonémiques  de  l’enfance.  — 
Meyer  et  Bamberg  (13)  admettent  que  le  traitement 
de  choix  des  vomissements  acétonémiques  est  l’ad¬ 
ministration  du  sucre,  sous  quelque  forme  que  ce 

(8)  Rivalier  et  Rehly,  Rev.  jranç.  de  dermaiol.  et  véné- 
réol.,  n»  I,  janvier  1925. 

(9)  Pautrier,  Réun.  dermaiol.  de  Strasbourg,  8  mars  et 
Il  mai  1925. 

(10)  CiiABANiER,  Acad,  de  médecine,  13  juillet  1923. 

(11)  Ambard  et  Schmidt,  Fauré-Beaulieu  et  David,  Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  12  juin  1925,  p.  892  et  964.  . 

(12)  Ravaut,  Bith  et  Ducourtioux,  Dortat- Jacob, 
Degrain  et  Pellissier,  Soc.  jranç.  de  dermaiol.  et  de  syphil., 
Il  février  1926. 

(13)  Meyer  et  Bamberg,  Dsk/sçA.  médis.  Wochens.,  n°  27, 

3  juillet  1925. 
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soit,  pour  parer  aux  accidents  brusques  d’ hypogly¬ 
cémie  et  d’acétonémie.  Malgré  l’iiypoglycéraie,  ils 
conseillent  d’adjoindre  à  la  médication,  de  façon  à 
hâter  l’utilisation  du  sucre  administré,  un  traite¬ 
ment  par  l’insuhne. 

Torello  Ceiidra  (i)  montre  que  l’insuline,  admüiis- 
trée  à  doses  suffisantes,  fait  cesser  rapidement  les 
vomissements  et  l’acétonémie.  Cher,  l’enfant  dé 
quatre  à  ..six  ans,  l’auteur  pratique  une  injection  de 
10  à  15  unités  d’insuhne  suivie  d’une  alimentation 
hydro-carbonée.  Si  l’acétonurie  persiste  trois  heures 
après,  il  donne  une  dose  d’insuUiie  plus  forte,  ou,  si 
l’acétone  a  disparu,  une  dose  moitié  moindre.  Il  se 
guide,  pour  répéter  les  injections,  sur  l’examen  des 
urines  fait  de  trois  en  trois  heures. 

d.  États  de  dénutrition.  —  L’augmentation  de 
poids  et  le  relèvement  de  l’état  général  observés 
chez  les  diabétiques  soumis  au  traitement  par 
l’insuline,  ont  conduit  les  cliniciens  à  essayer  l’üisu- 
line  dans  la  cure  des  états  de  dénutrition,  tant  chez 
l’enfant  que  chez  l’adulte.  . 

Chez  l’enfant,  Nobécourt  et  Lévy  (2)  ont  utilisé 
l’insuline  chez  un  athrepsique  de  trois  mois.  L’en¬ 
fant,  somnis  à  l’allaitement  mixte,  recevait  par  jour 
4  •  unités  cliidques  d’insuline  en  même  temps  que 
10  centimètres  cubes  de  sérmn  glucosé  à  30  p.  100 
(sous  la  peau) .  Ce  (traitement  provoqua  un  accrois¬ 
sement  remarquable  du  poids. 

Lesné  et  Dreyfus-Sée,  de  leur  côté,  ont  admmistré 
l’insuline  à  différents  enfants  présentant  des  troubles 
digestifs,  en  même  temps  qu’un  amaigrissement  pro¬ 
gressif,  dans  le  but  de  faciliter  l’assimilation  des 
hydrocarbonés  et,  subséquemnent,  celle  des  graisses 
et  des  albimiinoïdes.  As  ont  obtenu  des  résultats 
encourageants. 

Chez  l’adulte,  les  occasions  de  mettre  en  pra¬ 
tique  la  cure  d’engraissement  sont  nombreuses  : 
les  amaigris  à  la  suite  de  maladies  hifectieuses, 
d’entéroptose,  de  tuberculose  latente,  les  ano¬ 
rexiques,  les  asthéniques  sollicitent  l’intervention 
médicale  pour  reprendre  du  poids. 

Bauer  et  Nyiri  (3)  ont  observé  chez  ces  sujets  sou¬ 
mis  au  traitement  insulinique  un  réveil  de  l’appétit, 
un  accroissement  du  poids  et  mi  relèvement  de  l’état 
général.  La  stimulation  de  l’appétit,  par  suite  de 
l’hypoglycémie  msulinique,  est  telle  qu’il  est  impos¬ 
sible  de  satisfaire  la  faim  chez  certains  sujets. 

La  cure  est  ainsi  conduite  par  ces  auteurs  : 
10  unités  cliniques  le  premier  jour,  puis  20,  30  et  40 
les  jours  suivants.  La  dose  de  40  unités  est  adminis¬ 
trée  en  deux  fois.  Chaque  injection  est  suivie  d’un 
repas  hydrocarboné.  Dès  la  troisième  ou  quatrième 
injection,  l’appétit  des  malades  réclame  un  supplé¬ 
ment  de  nourriture,  une  ou  deux  heures  après  le 
repas.  La  seconde  semaine,  la  dose  d’insuline  est 

(1)  TonELLo  Cendra,  Archiv.  de  méd.  des  en/ants,  août  1925. 

(2)  Nobécourt  et  Lévy,  Lesné  et  Dekytus-Sée,  S'.  viéd. 
des  hôp.  Paris,  juillet  1925,  p.  1139  et  1219. 

(3)  Bauer  et  Nyiri,  Médis.  Klinih,  25  septembre  1925, 


portée  à  60  unités  par  jour  (20  avant  chacun  des 
repas).  La  durée  de  la  cure  est  de  trois  semaines  en 
.  moyenue. 

Peissly  (4)  débute  par  des  doses  de  5  unités, 
trois  fois  par  jour,  pour  arriver  rapidement  à 
60  unités  par  jour,  mais  juge  indispensable  une  sur¬ 
veillance  réguUcre  des  malades  avec  mesures  répé¬ 
tées  de  la  glycémie  à  jeun,  de  la  teneur  du  jilasma  en 
eau  et  de  la  réserve  alcaline. 

Moutier  (5)  vante  à  son  tour  l’emploi  de  l’insuline 
pour  combattre  les  états  de  maigreur. 

e.  Affections  vasculaires.  — ■  Frappés  des  effets 
de  l’insuhne  sur  les  symptômes  de  l’artérite  diabé¬ 
tique  des  membres  inférieurs,  Ambard,  Boyer  et 
Schmid  (6)  en  ont  fait  l’essai  dans  un  cas  de 
thrombo-augéite  obhtérante  ayant  résisté  à  tous  les 
traitements.  Ils  ont  obtenu  xme  diminution  considé¬ 
rable  des  doulems,  le  réchaufiemeiit  des  extrémités, 
une  atténuation  des  troubles  trophiques  de  la  peau, 
une  atténuation  de  la  claudication  intermittente,  à 
l’aide  d’une  injection  quotidienne  de  10  unités  cli¬ 
niques  d’insuhne  durant  six  mois. 

2“  Opothérapie  thyroïdienne.  • — •  Plusieurs  au¬ 
teurs  français  et  étrangers,  cités  par  Ravina  (7),  ont 
repris  l’usage  de  la  médication  thyroïdienne  chez  les 
sujets  atteints  d’œdèmes  irréductibles  d'origine  car¬ 
diaque  ou  rénale,  médication  utihsée  autrefois,  puis 
tombée  dans  l’oubh.  Avec  des  doses  d’extrait  thy¬ 
roïdien,  qui,  suivant  les  auteurs,  varient  de  ok'',io 
à  I  gramme  et  même  18^,50  pendant  des  semaines, 
on  peut  observer,  dans  certames  néphrites  œdétna- 
ieuses,  la  foute  plus  ou  moins  rapide  des  œdèmes, 
l’augmentation  de  la  diurèse  et  de  l’excrétion  chlo¬ 
rurée,  la  diminution  et  même  la  disparition  de  l’ albu¬ 
minurie. 

L’action  de  l’opothérapie  thyroïdienne  n'est  pas 
moins  nette  dans  certaines  cardiopathies  avec  ana- 
sarque  persistant  et  oligurie,  ainsi  qu’en  témoignent 
les  observations  de  Tügreen. 

Laubry,  Mussio-Poumier  et  Walser  (8)  ont  rap¬ 
porté  un  cas  à! angine  de  poitrine  sans  hypertension, 
avec  hypotouicité  du  muscle  cardiaque,  chez  im 
hypo-thyroïdein  guéri  en  quelques  jours  par  le  traite¬ 
ment  thyroïdien.  Par  contre,  la  médication  peut  être 
nocive,  lorsque  l’angine  de  poitrhie  est  accompagnée 
d’hypertension  artérieUe,  d’après  les  observations 
d’Abrami,  Brulé  et  Heitz  (9). 

L’opothérapie  th3n:oïdienne  échoue  souvent  dans 
les  néphrites  et  les  cardiopathies  œdémateuses.  FUe 
ne  paraît  avoir  de  chances  de  succès  que  chez  les 
malades  atteints  en  même  temps  d’insuffisance  thj-- 
roïdienne. 

(4)  Feissly,  Presse  médieale,  13  février  1926,  n”  13. 

(5)  Moutier,  Archives  des  mal.  de  l'app.  digestif,  nvTÎl  1926. 

(6)  Ambard,  Boyer  et  Scniiro,  Soc.  méd.  hàp.  Paris, 
22  octobre  1926,  p.  1474. 

(7)  Ravina,  Presse  médicale,  15  août  1925. 

(8)  Laubry,  Mussio-Fourndîr  et  Waeser,  Soc.  méd.  lifip. 
Paris,  21  uovembre  1924. 

(9)  Abrami,  Brulé  et  Heitz,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  S  mai 
P-  712. 
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3“  Opothérapie  parathyroïdienne.  —  I<’opo- 
thérapie  parathyroïdienne  s’était  montrée,  jusqu’ici, 
à  peu  près  inactive,  même  dans  les  cas  où  elle  pa¬ 
raissait  théoriquement  indiquée,  dans  la  tétanie  en 
particulier.  Son  échec  tenait  sans  doute  à  ime  pré¬ 
paration  défectueuse  de  l'extrait  glandulaire.  C’est 
du  moins  ce  qui  paraît  résulter  des  recherches 
récentes  de  Collip  et  de  ses  collaborateurs  Clark  et 
Scott  (i). 

En  s’inspirant  des  travaux  de  Best  et  Banting  sur 
l’insuline,  ces  expérimentateurs  ont  réussi  à  prépa¬ 
rer  mi  extrait  parathyroïdien  suffisamment  actif 
pour  modifier  la  teneur  en  calcium  du  plasma  sanguin 
chez  le  chien  normal  comme  chez  le  chien  privé  de 
ses  parathyroïdes,  lorsqu’un  cliien  atteint  de  téta¬ 
nie  aiguë  est  soumis  aux  injections  sous-cutanées  de 
l’extrait  parathyroïdien,  les  symptômes  de  tétanie 
disparaissent  et  le  taux  de  la  calcémie  reste  sensible¬ 
ment  normal.  Mais,,  si  l’on  cesse  prématurément  les 
injections  d’extrait  glandulaire,  le  taux  de  calcimn 
diminue  et  les  symptômes  de  tétanie  réapparaissent. 
En  recommençant  les  Injections  sous-cutanées,  on 
fait  cesser,  à  nouveau,  les  symptômes  d’excitation 
neuro-musculaire  et  la  calcémie  remonte  à  son  taux 
normal. 

Tv’hormone  parathyroïdiemie  de  Collip  a  été  utili¬ 
sée  par  I/isser  et  Shepardson  (2)  chez  une  feimne  de 
trente  ans,  opérée  de  goitre,  dont  les  parathyroïdes 
avaient  été  enlevées  au  cours  de  l’intervention. 
Huit  injections  quotidiennes  ont  amené  une  augmen¬ 
tation  du  Calcium  sanguin  et  une  sédation  des  symp¬ 
tômes,  mais  ceux-ci  ont  reparu  après  cessation  du 
traitement.  Finalement,  la  reprise  du  traitement  à 
raison  de  10  imités  d’extrait  parathyroïdien  tous  les 
deux  jours  a  fait  disparaître  les  accidents. 

40  Opothérapie  hypophysaire.  —  Carnot  et 
Terris  ont  conseillé,  ici  même  (3),  l’emploi  de  l’extrait 
de  lobe  postérieur  d’hypophyse  dans  le  traitement  de 
la  constipation.  On  sait  que  cet  extrait  excite  la  con¬ 
traction  de  toutes  Iqs  fibres  musculaires  lisses,  et  ces 
auteurs  ont  contrôlé  sous  l’écran  l’exonération  du  gros 
intestin,  après  injection  de  rétropituitrine  par  voie 
intraveineuse,  musculaire,  sous-cutanée.  Ta  médica¬ 
tion  est  également  applicable  par  voie  buccale  et  rec¬ 
tale  et  intéressante  à  retenir  pour  le  traitement  de 
la  stase  intestinale  chronique  et  de  la  constipation 
habituelle. 

L’action  suspensive  sur  la  diiuôse  de  ce  même  pro¬ 
duit  opothérapique  est  bien  connue.  Elle  se  fait  sen¬ 
tir  même  chez  l’homme  normal,  à  l’état  de  veille, 
car  le  sommeil  anniliile  cet  effet  oligurique,  d’après 
M.  Labbé,  Violle  et  Azerad  (4).  Dans  le  traitement 
du  diabète  insipide,  l’emploi  de  la  rétropituitrine  est 

(1)  J.-B.  Collip,  The  Americ.  Journal  of  Physiol.,  1925  ; 
Journal  of  biological  Chemislry,  mars  1925. 

(2)  Lisser  et  Shepardson,  Endocrinology,  t.  IX,  a"  5, 
octobre  1925. 

(3)  Carnot  et  Terris,  Paris  médical,  3  avril  1926.  —  De.-î- 
vAux,  Thèse  de  Paris,  1926. 

(4)  M.  Labbé,  Violle  et  Azerad,  Presse  méA.,  28  avril 
1926, 
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classique,  mais,  d’après  Ambard  (5)  cette  action  oli¬ 
gurique  est  banale  et  sans  spécificité.  On  l’observe 
avec  n’importe  quelle  substance  choquante,  même 
avec  les  injections  de  lait.  C’est  ainsi  queHatzieganu 
et  Hauganutiu  (6)  ont  traité  deux  cas  de  diabète 
insipide  de  pathogénie  obscure  (ni  syphilis,  ni  tu¬ 
meur)  par  six  injections  de  lait  de  10  centimètres  cubes 
à  deux  ou  trois  jours  d’intervalle  et  disent  avoir 
obtenu,  par  cette  méthode,  une  oligurie  beaucoup 
plus  durable  que  par  l’opothérapie. 

XI.  —  Thérapie  antibasedowienne. 

Le  traitement  des  états  d’hyperthyroïdie  par 
Viode,  condamné  depuis  le  mémoire  de  Koclier  sur 
le  Basedow  iodique,  e.st  réhabilité  deiniis  quelques 
années,  à  la  .suite  des  travaux  allemands  de  Neisser, 
Biedl,  etc.,  et  des  travaux  américains  de  Marine, 
Plummer,  Boothby,  etc.  Un  article  dé  vulgarisation 
bien  docimienté  a  été  consacré  par  P.-L.  Marie  (7) 
à  l’étudede  la  thérapeutique  iodéedugoitre  exophtal¬ 
mique  et  M.  Labbé  (8)  a  fait  connaître  les  résultats 
de  son  expérience  personnelle  sur  ce  mode  de  traite¬ 
ment. 

Tous  les  goitres  ne  sont  pas  accessibles  à  la  thé¬ 
rapeutique  iodée.  Le  goitre  shnple,  non  basedowien, 
contre-indique  le  traitement  par  l’iode,  qui  risque 
de  provoquer  des  accidents  d’hyperthyroïdie  et  de 
transformer  ce  goitre  simple  en  un  goitre  base- 
dowifié,  comme  l’a  bien  vu  Kocher. 

Par  contre,  le  traitement  iodé  est  efficace  pour  la 
prévention  dU  goitre.  Dans  certaines  contrées  de  la 
Suisse  et  de  l’Amérique,  où  le  goitre  est  endémique, 
les  enfants  des  écoles,  systématiquement  traités 
par  des  doseé  infinitésimales  d’iode  (sous  forme  de 
sel  de  cuisinejiodé  ou  d’eau  iodée),  ne  présentent 
pas  d’hyperplasie  thyroïdienne.  Mais  dès  que  le  goitre 
est  apparu,  le  traitement  par  l’iode  ne  le  fait  plus 
disparaître. 

Le  goitre  secondairement  basedowifié,  c’est-à-dire 
le  goitre  qui  existait  déjà  de  longue  date  avant  que  ne 
se  soient  développées  les  manifestations  d’h3iper- 
thyroïdie,  est  ordinairement  aggravé  par  le  traite¬ 
ment  iodé  (Biedl  et  Redisch)  (9).  Toutefois  M.  Labbé 
dit  avoir  obtenu  des  résultats  favorables,  même  dans 

C’est  le  goitre  exophtalmique  primitif,  la  ma¬ 
ladie  de  Basedow,  qui  semble,  contrairement  à 
ce  qu’on  avait  admis  jusqu’ici,  le  plus  sensible  au 
traitement  iodé.  L’administration  de  très  faibles 
doses  d’iode  amène  rme  augmentation  de  poids,  une 
diminution  des  troubles  gastro-intestinaux  et  de  la 
diarrhée,  mie  atténuation  des  signes  nerveux,  mais 

(5)  Ambard,  Bulletin  génér.  de  ihérapeut.,  janvier  1926, 
p.  6. 

(6)  Hatzieganu  et  Hauganutiu,  Soc.  méd.  hâp.  Paris, 
6  mars  1925,  p.  373. 

(7)  P.-L.  Marie,  Presse  médicale,  8  mai  1926,  n“  37. 

(8)  M.  Labbé,  Soc.  méd.  des  hôp.,  igaG,  p.  820. 

(9) BiEDLetRiîDiscH,Mcdj2.Xh'«î*,ii  et  18 septembre  1925, 
37  et  38. 


P.  HARVIER.  —  LA  THERAPEUTIQUE  EN  1926  453 


la  tachycardie  est  le  symptôme  le  moins  influencé.  I<e 
métabolisme  basal,  par' contre,  diminue  au  point  de 
revenir  parfois  à  la  normale.  Les  Américains,  grands 
partisans  du  traitement  chirurgical  de  la  maladie  de 
Basedow,  emploient  l'iode  de  préférence  à  la  radio¬ 
thérapie,  comme  traitement  pré  et  post-opératoire, 
dans  le  but  de  prévenir  les  accidents  consécutifs  à  la 
tliyroïdectomie  partielle,  et  disent  avoir  abaissé  la 
mortalité  opératoire  à  2  p.  100,  depuis  son  emploi. 

L’iode  est  administré  aux  malades  sous  forme  de 
liqueiu:  iodo-iodurée,  mais  la  posologie  varie, 
suivant  les  autenrs,  entre  os'',o4  eto^r.io  d’iode  par 
jour.  Biedl  prescrit  l’iode  à  la  dose  de  o8r,o7  par  jour, 
par  cures  de  huit  à  douze  jours,  séparées  par  trois  à 
cinq  jours  de  repos.  M.  Labbé  domie  os^io  d’iode 
en  moyenne  par  jour  pendant  la  moitié  du  mois.  Il 
estime  que  le  traitement  iodé,  dans  le  goitre  exophtal¬ 
mique,  est  supérieur  à  l’électrothérapie  et  qu’il  agit 
plus  rapidement  que  la  radiothérapie. 

Coulaud  et  Suau  (i)  ont  préparé  im  sérum  thyro- 
toxique  en  Injectant  tous  les  deux  jours,  dans  les 
veines  du  mouton,  une  émulsion  de  corps  thyroïde 
frais  provenant  de  cette  espèce  animale.  Le  sérum 
est  recueilli  huit  jours  après  la  sixième  injection. 
Cette  technique  de  préparation  diffère  de  celle  em¬ 
ployée  par  leurs  prédécesseurs  qui  obtenaient  un 
sérum  antithyroïdien,  en  alimentant  des  chèvres  ou 
des  lapins  avec  dti’  corps  thyroïde,  ou  en  injectant 
au  mouton  des  produits  thyroïdiens,  soumis  préala¬ 
blement  à  toute  une  série  de-  manipulations  clii- 
miques.  !Lxpérimentalement,  le  sénun  de  Coulaud, 
injecté  au  lapin  à  la  dose  de  10  à  20  centimètres  cubes 
en  dix  jours,  provoque  chez  cet  animal  une  raréfac¬ 
tion  de  la  substance  colloïde  du  corps  thyroïde.  Il 
agit  eu  inliibant  la  sécrétion  de  la  substance  colloïde 
par  la  cellule  thyroïdieime.  Chez  l’homme,  ü  est  bien 
toléré.  Appliqué  au  traitement  de  .  la  maladie  de 
Basedow  et  du  Basedowisme,  il  provoque  un  abaisse¬ 
ment  du  métabolisme  basal,  une  diminution  de  la 
tachycardie  et  du  tremblement,  sans  modifier  l’exo- 
phtahnie  et,  dans  quelques  cas,  une  diminution  du 
volume  du  goitre. 

Même  le  cancer  du  corps  thyroïde  peut  être  heureuse¬ 
ment  influencé  par  les  injections  sous-cutanées  de 
ce  sérum,  et  dans  im  certain  nombre  de  cas  ainsi 
traités,  Coulaud  (2)  a  noté  la  réduction  de  volmne 
de  la  tumeur  et  une  régression  des  métastases  gan¬ 
glionnaires.  En  cas  de  récidive,  une  nouvelle  série 
d’injections  est  suivie  des  mêmes  effets.  De  bons 
résultats  ont  été  obtenus,  même  après  échec  de  la 
radiothérapie.  Le  sérum  agit  par  nécrose  cellulaire  et 
seuls  les  épithéliomes  typiques,  dont  la  structure 
histologique  n’est  pas  éloignée  de  celle  du  corps  thy¬ 
roïde,  y  sont  sensibles. 

Lœper  et  Olivier  (3)  préconisent  l’emploi  du  borate 

(1)  CouiAUD  et  Suau,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  16  janvier  1925, 
P.  5Z.- 

(2)  Coulaud,  Soc.  méd.  hôp.  Paris  ig  février  1926,  p.  276. 

(3)  Lœpeh  et  Olivier,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  15  mai  1925, 
P-  735- 


de  soude,  à  la  dose  de  2  à  4  grammes,  en  solution  à 
5  p.  100,  associé  au  citrate  de  soude  à  5  p.  100  égale¬ 
ment,  per  os  ou  en  lavement,  dans  le  traitement  du 
goitre  exophtalmique.  C’est  une  médication  utile,  qui 
peut  réussir  là  où  les  antispasmodiques,  la  quinine, 
la  radiothérapie  même  ont  échoué. 


XII.  —  Thérapie  antigoutteusè  et 
antlrhumatlsmale. 

Peu  de  travaux  originaux  sont  à  enregistrer  con¬ 
cernant  le  traitement  de  la  goutte  et  des  rhumatismes 
clironiques. 

Cependant  un  nouveau  médicament  a  été  préco¬ 
nisé,  dans  le  traitement  de  la  goutte  et  des  états  uri- 
cémiques,  comme  un  puissant  solvant  de  l’acide 
urique.  C’est  le  phényl-cinchoninate  d’aUyle  ou 
atoquinol,  sel  cristallisé  d’tm  jaune  pâle,  peu  soluble 
dans  l’eau.  On  le  prescrit  en  cachets  de  ob^’.so  et  en 
granulé  (une  cuillerée  à  café  =  oBf.so).  La  dose 
moyenne  est  d’un  gramme  par  jour,  mais  on  peut  la 
dépasser  au  besoin,  en  raison  de  la  tolérance  gas¬ 
trique  remarquable  desmalades  pour  ce  médicament. 

La  médication  iodée  intensive  est  recommandée 
par  Thiroloix,  M™»  Brace-Gillot  et  Leloup  (4)  dans 
le  traitement  des  rhumatismes  chroniques.  Ces  au- 
tems  ont  traité  plus  de  200  cas  par  les  iodures  de 
méthyle  et  de  benzyle  combinés  à  l’hexaméthylène 
tétramine.  L’iode  doit  être  employé  à  hautes  doses, 
en  injections  intraveineuses,  répétées  deux  et  même 
trois  fois  par  jour.  Par  la  voie  buccale,  on  obtient 
également  d’excellents  résultats  avec  de  hautes 
doses,  fractionnées  toutes  les  douze  hemes  ou  toutes 
les  huit  heures,  de  façon  à  réaliser  mi  «  bain  himioral 
iodé  »  continu.  L’iode  agit  dans  toutes  les  variétés 
de  rhumatisme  chronique,  en  augmentant  le  méta¬ 
bolisme  basal  et  en  rétablissant  le  fonctionnement 
normal  du  système  endocrinienprimitivement  atteint. 
Il  est  efficace  dans  le  rhmnatisme  thyroïdien,  gout¬ 
teux,  sérique,  tuberculeux,  syphilitique  (en  asso¬ 
ciation  avec  le  traitement  spécifique). 

De  Jong  etM*'“  Wolff  (5)  conseillent,  pour  traiter 
les  poussées  aiguës  ou  subaiguës  du  rhumatisme 
clironique,  d’associer  le  salicylate  de  soude  per  os, 
à  la  dose  de  4  à  6  grammes,  aux  injections  intra¬ 
musculaires  d’iodure  de  sodium. 

(4)  Thiroloix,  M""»  Brace-Gillox  et  Leloup,  Soc.  méd. 
des  hôp.  Paris,  18  juin  1926,  p.  1033. 

(5)  De  Jong  et  M»»  Wolit,  Soc.  méd.  des  hôp.  Paris,  4  dé¬ 
cembre  192s,  p.  1550. 
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LA  FILICINE 

SA  SUBSTITUTION  A  L’EXTRAIT 
ÉTHÉRÉ  DE  FOUGÈRE  MALE 

H.  BUSQUET 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

I<es  médicaments  galéniques  de  composition 
inconstante  abondent  dans  la  pharmacopée  et, 
parmi  eux,  il  faut  placer  en  première  ligne  l’ex¬ 
trait  éthéré  de  fougèrè  mâle.  Kobert  a  depuis 
longtemps  signalé  ce  fait  et  s’est  alarmé  à  juste 
titré  que,  pour  cette  préparation,  la  dose  utilisée 
fût  de  ier,5  dans  les  provinces  baltiques,  3  ou 
4  grammes  en  Scandinavie  et  10  grammes  en 
Allemagne.  Les  différences  dans  la  grandeur  d’ac¬ 
tion  de  cet  extrait  ne  sont  pas  seulement  inter¬ 
nationales  ;  on  les  retrouve  encore  dans  des  échan¬ 
tillons  provenant  d’im  même  pays  et,  pour  une 
même  région  de  ce  pays,  d’après  l’époque  de  la 
récolte  du  rhizome:  L’inconstance  de  la  teneur  de 
l’extrait  en  principes  actifs  apparaît  d’une  ma¬ 
nière  éclatante  dans  le  tableau  ci-dessous  : 


Région. 

Mai. 

SéPÏEMBRË. 

Forêt  de  Marly. . . 

Vosges . 

9,6  p.  100. 

13,76  — 

12,78  — 

13,78  p.  100. 

20,76  — 

Malgré  ces  différences  considérables,  le  Codex 
français  n’exige  aucun  titrage  chimique  du  médi¬ 
cament  ;  le  malade  est  donc  exposé  à  absorber  des 
extraifs  tantôt  inactifs,  tantôt  toxiques  à  la  dose 
habituelle. 

Les  vétérinaires  paraisseiit  avoir  été  les  pre¬ 
miers  à  se  préoccuper  de  cet  état  de  choses. 
Lorsque  RailHet  et  Moussu,  de  l’École  d’Alîort, 
eurent  montré  les  bons  effets  de  l’extrait  éthéré 
de  fougère  mâle  contre  la  distomatose  du  mouton, 
ils  se  plaignirent  de  n’avoir  pas  à  leur  disposition 
un  médicament  titré  et,  à  partir  de  ce  moment-là, 
on  trouva  dans  le  commerce  un  extrait  vétéri¬ 
naire  livré  avec  une  teneur  fixe  de  15  p.  100  de 
fiHcine.  En  1916,  Marek  (i)  s’efforça  d’obtenir 
à  l’état  de  pureté  les  divers  principes  actifs  du 
rhizome  de  fougère  mâle,  de  façon  à  attaquer 
le  parasite  de  la  cachexie  aqueuse  du  mouton 
sans  risque  d’intoxication  pour  celui-ci.  En  1922, 

(r)  Mariîk,  D.  Ticrànll.  Wochmsch.,  u»"  31,  32,  33,  34  et  35, 
1917. 
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deux  savants  belges,  de  Blieck  et' Baudet  (2),  ont 
employé  une  préparation  de  filicine  contre  la 
maladie  de  la  douve  et  la  strongylose  des  ovidés. 
Moi-même,  sans  avoir  fait  de  publication  sur  ce 
sujet,  j’ai  expérimenté  à  maintes  reprises  depuis 
plîis  de  quatorze  ans,  sur  les  tænias  dü  chien,  une 
filicine  qui  m’avait  été  obligeamment  fournie  par 
A.  Goris,  et  j’ai  constaté  que  ce  produit  donnait 
les  résultats  les  plus  satisfaisants. 

La  thérapeutique  humaine  s’est  trouvée  en 
retard  sur  la  thérapeutique  animale  pour  l’em¬ 
ploi  de  la  fiheine.  Toutefois,  j’ai  déjà  signalé  (3) 
les  excellents  effets  que  m’a  fournis  ce  médicament 
employé  contre  les  tænias  de  l’homme,  et  j’ai 
montré  que  le  produit  était  dépourvu  des  incon¬ 
vénients,  parfois  très  graves,  de  l’extrait  éthéré 
de  fougère  mâle.  Aussi  m’a-t-il  paru  intéressant 
de  définir  chimiquement  la  fiheine,  d’exposer  son 
action  expérimentale  et  les  résultats  thérapeu¬ 
tiques  qu’eUe  fournit. 

I.  Étude  chimique  de  la  filicine.  — 
Préparation.  —  On  prépare  la  filicine  par  le 
procédé  à  la  magnésie  de  Schmidt,  modifié  par 
Goris  et  Voisin  (4). 

On  part  de  l’extrait  éthéré  de  fougère  mâle 
qu’op  triture  au  mortier  avec  dix  fois  son  poids  de 
magné.sie,  de  façon  à  faire  une  poudre  bien  homo¬ 
gène.  On. délaye  ensuite  dans  de  l’eau,  on  agite 
énergiquement  avec  une  baguette,  puis  on  laisse 
déposer  un  quart  d’heure.  La  fiheine,  pendant 
la  trituration,  s’est  combinée  à  la  magnésie  et  a 
donné  un  gel  soluble  de  Mg.  On  décante  la  solu¬ 
tion  de  fiheine  magnésienne  et  on  filtre.  On 
ajoute  au,  liquide  filtré  de  l’acide  chlorhydrique 
jusqu’à  cessation  de  précipité.  Il  se  fait  du  chlo- 
rüre  de  magnésium  qui  reste  en  solution  et  la 
fiheine  se  précipite.  On  la  recueille  sur  un  filtre 
et  on  la  redissout  dans  de  l’éther  anesthésique. 
On  évapore  et  on  sèche  à  100°  jusqu’à  poids  cons¬ 
tant. 

F  ropriétés.  —  On  obtient  ainsi  une  substance 
pulvérulente,  d’un  gris  rosé,  insoluble  dans  l’eau,’ 
peu  soluble  dans  l’alcool,  soluble  dans  l’éther  et 
l’huile.  Traitée  par  le  perchlorure  de  fer,  eUé  donne 
une  coloration  rouge. 

La  fiheine  s’altère  par  le  vieillissement.  Goris  et 
Métin  (5)  avaient,  déjà  signalé  que,  dans  l’extrait 
éthéré  de  fougère,  les  trois  cinquièmes  de  la 
fiheine  disparaissent  en  douze  ans.  La  fiheine 

(2)  I,.  DE  Bieck  et  F.  Baudet,  Annales  de  médecine  vé'.éri-. 
mire,  Ixelles-Bnixclles,  1922,  p.  97. 

(3)  H.  Busquet,  Le  Lien  médical,  1925,  p.  36. 

(4)  A.  Goris  et  M.  Voisin,  Bull,  sc.  pltarmac.,  1912,  p.  705. 

(5)  A  Goris  et  M.  MStin,  Bull.  sc.  phartme.,  XXXI,  1924, 
p.  257.  —  Journal  de  pharmacie  et  de  chimie,  1925,  p.  262. 
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retirée  de  l’extrait  se  modifie  également  en  nn 
laps  de  temps  analogue,  comme  le  prouve  la. 
diminution  de  son  efficacité  thérapeutique. 

Constitution.  —  I/a  filicine,  comme  l’ont 
montré  Bôhm  (i)  et  Kraft  (2),  n’est  pas  une 
substance  définie,  mais  le  mélange  des  corps 
acides  suivants  :  acide  filicique,  albaspidine,  acide 
flavaspidique,  aspidinol,  filicinylbutanone,  fdma- 
rone,  fUixnigrine.  Souvent  on  confond  dans  le  lan¬ 
gage  filicine  et  acide  .filicique  ;  on  voit  que  cette 
confusion  consacre  une  erreur  et- que  l’acide  fili¬ 
cique  n’est  qu’un  des  constituants  du  mélange 
dénommé  filicine. 

'fious  les  corps  ci-dessus  sont  constitués  par  un 
assemblage  de  noyanx  phénoliques  dont  on  verra 
la  complexité  d’après  la  formule  de  l’acide  fili¬ 
cique  : 

CH’* 

/\ 

CH»  CH»  /  \ 


II.  Étude  expérimentale  de  la  filicine. 
—  lya  toxicité  de  la  filicine  par  la  bouche  n’a 
pas  été  déterminée  ;  cette  détermination  est, 
d’ailleurs,  à  peu  près  impossible  en  raison  des 
vomissements  que  provoquent  les  fortes  doses  ; 
l’animal  se  débarrasse  ainsi  de  son  poison  et  ne 
meurt  pas.  A  titre  documentaire,  je  signale  que 
le  chien  supporte,  en  ingestion,  une  dose  de 
oB'',I2  par  kilogramme  d’animal.  Chez  le  cobaye, 
j’ai  étudié  la  toxicité  par  injection  sous-cutanée 
d’une  .solution  huileuse  à  i  p.  20.  On  obtient  la 
mort  avec  o8r,3o  par  kilogramme  de  cobaye. 

I/’action  locale  de  la  filicine  est  irritante  ; 
l’injection  sous-cutanée  provoque  à  •  l’endroit 
injecté  une  forte  réaction  inflammatoire.  L,es 
veines  qui  ont  servi  à  l’administration  intra- 
.  vasculaire  de  ce  produit  se  transforment  au  bout 
de  dix  ou  douze  jours  en  un  cordon  fibreux,  im¬ 
perméable  au  sang. 

B’action  cardio-vasculaire  de  la  .  filicine  n’a 
pas  été  étudiée  en  détail  ;  cependant,  j’ai  (3)  déjà 
signalé  que  son  injection  dans  im  vaisseau  est 
suivie  d’une  chute  considérable  de  la  pression 


(i)  Bohm,  Arch.  /.  exp.  Path.  et  Pharm.,  1896,  XXXVIII, 


artérielle,  due  principalement  à  un  affaiblissement 
du  cœur. 

Sur  le  tube  digestif,  elle  produit,  à  forte  dose, 
des  phénomènes  d’irritation,  avec  vomissements 
et  diarrhée. 

Son  é  imination  présente  un  intérêt  tout  par¬ 
ticulier.  J’ai  montré  (4)  qu’elle  se  fait  surtout  par 
la  bile,  comme  le  prouve  l’expérience  suivante  : 
je  fais  ingérer  à  nn  chien  o8>',i2  de  filicine  par 
kilogramme  d’animal.  Le  lendemain,  le  chien  est 
sacrifié  et  je  recueille  la  bile  de  la  vésicule  et  des 
-voies  biliaires.  J’immerge  dans  ce  liquide  des 
douves  (Disionium  hepaticum)  vivantes,  emprun¬ 
tées  à  un  mouton  atteint  de  distomato.se.  Après 
dix-huit  heures  d’immersion,  les  parasites  sont 
inertes  et  ne  réagissent  pas  à  l’excitation  élec¬ 
trique.  Comme  épreuve  de  contrôle,  j’ai  placé  des 
douves  vivantes  dans  la  bile  de  chien  normal  ; 
elles  ont  conservé  leurs  mouvements  actifs  et 
ont  présenté  des  réactions  motrices  énergiques 
par  l’excitation  électrique.  Cette  expérience 
permet  donc  de  conclure  que  la  filicine  passe  dans 
la  bile  et  qu’elle  y  passe  en  notable  quantité. 

J’ai  cherché  à  savoir  si  la  filicine  s’éUmine  en 
abondance  par  d’autres  sécrétions.  J’ai  examiné 
à  cet  égard  la  salive,  le  suc  pancréatique  et 
l’urine.  Or,  ces  hquides,  chez  les  chiens  traités 
par  la  fiUcine,  ne  sont  doués  d’aucune  toxicité 
vis-à-vis  des  douves.  La  fiheine  s’élimine  donc 
d’une  manière  élective  par  la  bile. 

L’action  parasiticide  a  été  étudiée  par  moi  sur 
la  douve  et  sur  le  tænia. 

J’ai  repris,  sur  des  moutons  atteints  de  disto¬ 
matose,  les  essais  déjà  faits  par  quelques  vétéri¬ 
naires.  A  des  animaux  présentant  l’anémie  carac¬ 
téristique  de  l’infection  par , le  DîsfomMOT  hepaticum, 
j’ai  administré,  par  la  bouche,  en  solution  dans 
l’huile  d’arachide,  2  grammes  de  filicine.  L’effet 
a  été  décisif  :  si  on  sacrifie  le  mouton  au  bout  de 
six  à  sept  jours,  on  trouve  les  douves  atrophiées, 
flétries  et  immobiles  dans  le  foie.  Si  on  les  excite 
électriquement,  on  constate  qu’eUes  sont  mortes. 
Enfin  l’observation  ultérieure  des  animaux  trai¬ 
tés  montre  qu’ils  expulsent  des  débris  de  para¬ 
sites  par  leurs  matières  fécales  et  qu’au  bout 
de  quelques  mois  la  plupart  d’entre  eux  guérissent 
de  leur  anémie. 

J’ai  étudié  aussi  l’action  de  la  filicine  sur  les 
tænias  en  administrant  ce  produit  à  des  chiens  por¬ 
teurs  de  ce  parasite.  A  la  dosé  de  3  centigrammes 
par  kilogramme  d’animal,  la  filicine  provoque 
l’expulsion  des  vers  cinq  ou  six  heures  après  l’in- 


(2)  Kraft,  Arch.  d.  Pharmazie,  1904,  t.  242,  p.  489.  (4)  H.  Busquet,  Circulation  entC-ro-hépatique  de  la  fili- 

(3)  H.  Büsqüet,  Réunion  biologique  de  Nancy,  in  C.  R.  Soc.  cine.  Explication  de  son  efficacité  dans  la  distomatose  (C.  R, 

biol.,  1920,  EXXXIII,  p.  741.  •  -Soc.  biol.,  1923,  I.XXXVIII.  p.  71). 
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gestion.  I<’efficacité  remarquable  du  médicament 
sur  les  helminthes  intestinaux  s’explique  très  faci¬ 
lement  par  une  particularité,  décrite  par  moi, 
de  l’action  pharmacodynamique  de  la  filicine. 
J’ai  montré,  en  effet,  que  cette  substance  accdm- 
plit  une  circulation  entéro-hépatique,  propre  à 
provoquer  l’imbibition  prolongée  du  parasite 
par  l’agent  toxique.  La  filicine  ingérée  arrive 
dans  l’intestin  et  imprègne  le  tænia,  puis  elle  est 
absorbée,  passe  dans  le  sang,  ensuite  dans  la  bile 
et  revient  dans  l’intestin  où  elle  agit  de  nouveau 
sur  le  ver.  Le  cycle  précédemment  décrit 
recommence  plusieurs  fois,  et  ainsi  le  tænia  se 
trouve  soumis  d’une  manière  durable  à.  une  im¬ 
prégnation  de  filicine  qui  le  tue. 

III.  Utilisation  de  la  filicine  chez  l’homme. 
—  L’extrait  éthéré  de  fougère  mâle  est  actuel¬ 
lement  le  tænifuge  le  plus  fréquemment  utilisé. 
Tous  les  médecins,  cependant,  connaissent  les 
accidents  parfois  redoutables  qu’il  produit  : 
vomissements,  diarrhée,  coliques,  tendances  syn¬ 
copales  ou  comateuses,  céphalée,  tremblements, 
cécité  par  atrophie  du  nerf  optique.  Il  était 
donc  naturel,  les  propriétés  tænifuges  ’  de  la 
filicine  étant  établies  chez  l’animal,  de  l’es¬ 
sayer  chez  l’homme  à  la  place  de  l’extrait  éthéré 
de  fougère  mâle. 

La  filicine,  en  thérapeutique  humaine,  s’est 
•  révélée,  à  dose  convenable,  aussi  efficace  que 
chez  l’animal  et,  en  outre,  dépourvue  de  tout  eÿet 
toxique.  La  quantité  à  prescrire  chez  l’adulte  est 
de  oSï’,8o  et,  chez  l’enfant,  o8r,o5  par  année  d’âge. 
Le  malade  expulse  le  tænia  quelques  heures 
après  l’ingestion  de  cette  substance,  sans  éprou¬ 
ver  le  moindre  désagrément  du  fait  du  médica¬ 
ment. 

Comment  expliquer  l’absence  de  nocivité  de 
la  filicine,  alors  que  l’extrait  éthéré  de  fougère 
mâle  provoque  des  accidents?  On  pourrait  pen¬ 
ser  tout  d’abord  qu’il  y  a  dans  la  fougère  des 
principes  autres  que  la  filicine  et  qui  seraient 
la  cause  des  manifestations  toxiques.  Cette  hypo¬ 
thèse  ne  me  paraît  pas  exacte.  J’ai,  en  effet,  es¬ 
sayé  sur  le  cobaye  des  extraits  de  fougère  mâle 
défilicinés  et  j’ai  constaté  qu’ils  ne  provoquaient 
pas  la  mort  des  animaux  même  à  forte  dose  et 
qu’ils  étaient  inertes  au  point  de  vue  pharmaco¬ 
dynamique.  L’explication  la  plus  vraisemblable 
de  l’innocuité  de  la  filicine  aux  doses  thérapeu¬ 
tiques  chez  l’homme  réside  dans  le  fait  qttlavec 
elle  on  dispose  d’im  médicament  mieux  défini 
que  les  extraits  de  fougère  mâle.  Ceux-ci  ont 
une  teneur  très  inégale  en  principes  actifs  et 
provoquent  des  accidents  lorsqu’ils  sont  trop 


riches  en  filicine.  En  d’autres  termes,  l’extrait 
est  un  médicament  dangereux,  parce  que  le  Codex 
n’impose  pas  un  titre  déterminé  en  filicine  et  que 
les  doses  classiques  de  cette  préparation  galé¬ 
nique  peuvent  être,  suivant  les  cas,  ou  inefficaces 
ou  efficaces  sans  accidents  ou  efficaces  avec  toxicité. 


Si,  de  cet  exposé,  on  tire  un  résumé  d’utilité 
pratique,  on  peut  dire  que  la  filicine,  constituée 
par  l’ensemble  des  principes  tænifuges  de  la  fou¬ 
gère  mâle,  a  une  action  puissamment  >  toxique 
contre  le  tænia.  Il  existe,  pour  cette  substance, 
une  dose  précise  quj  est  mortelle  pour  le  parasite 
et  inoffensive  pour  l’individu  parasité  :  oB'',8o  pour 
l’adulte  et  oBr,o5  par  année  d’âge  pour  l’enfant. 
La  filicine  se  prescrit  sous  forme  de  pilules  ou  en 
capsules  (solution  huileuse)  de  og'',o5  chacune, 
à  prendre  conformément  aux  règles  classiques  de 
la  médication  tænifuge.  La  filicine  peut  être  asso¬ 
ciée  au  calomel,  suivant  la  formule  ci-dessous  : 


Filicine .  5  centigrammes. 

Calomel .  4  — 

Excipient .  Q.  S. 


Pour  une  pilule  molle,  u»  i6. 

OU  encore 

FiUcine .  5  centigrammes. 

Calomel . . . ■  4  — 

Huile  d'ol,ive . . .  50  — 

Éther  sulfurique  .  II  gouttes. 

Pour  une  capsule,  n“  16.' 

Grâce  à  cette  association,  on  réalise  en  même 
temps  l’action  antihelminthique  et  l’action  pur¬ 
gative. 


G.  RAMON  et  CHR.  ZCELLER.  - 

LES  ACQUISITIONS 
THÉORIQUES  ET  PRATIQUES 
DUES  A  L’ANATOXINE 
TÉTANIQUE 


G.  RAMON  et  Chr.ZŒLLER 

Il  y  a  deux  ans,  en  présentant  ici  même  (i)  les 
«  anatoxines  »,  l’un  de  nous  faisait  connaître  ce 
qu’on  leur  devait  déjà  et  indiquait  succinctement 
ce  que,  à  son  avis,  l’on  pouvait  attendre,  dans  un 
avenir  plus  ou  moins  éloigné,  de  la  mise  en  oeuvre 
de  ces  produits  nouveaux. 

Nous  voudrions  aujourd’hui,  en  prenant  comme 
point  de  départ  quelques  données  classiques, 
suivre  le  chemin  parcouru  depuis  ces  deux  années 
grâce  à  l’un  de  ces  produits  —  l’anatoxine  téta¬ 
nique  —  et  cela,  soit  dans  le  domaine  théorique 
de  l’immunité  antitétanique  ou  antitoxique  en 
général,  soit  encore  dans  le  domaine  pratique  de 
la  vaccination  de  l’homme  contre  le  tétanos  (2). 

L’immunité  antitétanique  spontanée  et 
provoquée.  —  Contrairement  à  ce  qui  se  passe 
pour  la  diphtérie,  par  exemple,  ni  l’homme  ni  les 
animaux  ne  s’immunisent  spontanément  contre 
le  tétanos.  L’infection  tétanique  qui  atteint 
l’homme  et  nombre  d’animaux  ne  laisse  pas  après 
elle  un  état  réfractaire.  Des  sujets  guéris  d’une 
première  atteinte  de  tétanos  restent  réceptifs  ; 
ils  peuyent  succomber  à  une  seconde  atteinte. 
Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  des  sujets 
qui  avaient  présenté  du  tétanos  ;  leur  sérum  ne 
contenait  pas  d’antitoxine  tétanique  (3). 

Pas  plus  que,  l’infection  franche,  une  infection 
tétanique  occulte  n’est  capable  de  conférer  une 

(1)  G.  Ramon,  I,es  anatoxines  (Paris  médical,  6  décembre 
1924). 

(2)  G.  Ramon  et  Cur.  Zœlleh,  De  la  valeur  antigène  de 
l’anatoxine  tétanique  cliez  l’homme  (Acad,  des  sciences, 
Il  janvier  1926). —  Chr.  Zceller  et  G.  Ramon,  I,4:s  conditions 
biologiques  de  la  vaccination  antitétanique  par  l’anatoxine 
chez  l’homme  (Acad,  de  médecine,  séance  du  2  février  1926)  ;  — • 
1,’imniunité  antitétanique  par  l’anatoxine  chez  l’homme 
(Presse  médicale,  ly  avril  1926)';  —  Vanatoxine  tétanique  et 
la  vaccination  contre  le  tétanos  (Société  de  médecine  militaire, 
i"  février  1926);  —  Da  pratique  de  la  vaccination  par  l’ana¬ 
toxine  tétanique  (Société  médicale  des  hôpitaux,  5  novembre 
1926). 

(3)  Ou  peut  se  demander  pourquoi?  Tout  simplement  parce 
que  la  quantité  de  toxine  élaborée  au  niveau  du  foyer  d’infec¬ 
tion  tétanique  est  trop  minime  —  sans  quoi  elle  tuerait  le 
sujet  —  pour  posséder  une  valeur  antigène  suffisante.  Autant 
qu’il  est  possible  de  l’évaluer,  la  quantité  de  toxine  capable 
de  tuer  un  homme  adulte  est  de  l’ordre  du  centième  de  centi¬ 
mètre  cube  d’une  toxine  ordinaire  ;  or,  nous  le  verrons,  il  ne 
faut  pas  moins  d’un  centimètre  cube  d’anatoxine,  ayant  sena- 
blement  la  même  valeur  antigène  que  la  toxine,  pour  engen¬ 
drer  tme  immunité  appréciable^  encore  que  faible. 
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immunité  antitétanique.  Les  hommes  adultes 
que  leur  profession  met  en  contact  avec  la  terre, 
le  fumier,  etc.,  éléments  de  contagion  tétanique, 
ne  présentent  pas  dans  leur  sérum  sanguin  d’anti¬ 
toxine  tétanique.  Le  mécanisme  de  l’immunisa¬ 
tion  occulte  qui  entre  en  jeu  à  l’égard  de  la  dijilité- 
rie  ou  de  la  scarlatine  ne  joue  pas  en  ce  qui  con¬ 
cerne  le  tétanos.  Chez  les  animaux,  le  cheval  en 
particulier,  il  n’existe  pas  non  plus  d’immunisa¬ 
tion  occulte,  bien  que  le  cheval  présente  souvent 
dans  son  intestin  des  spores  ou  des  bacilles  téta¬ 
niques.  Ici  le  contraste  est  plus  marqué  encore 
entre  la  diphtérie  et  le  tétanos.  On  ne  connaît  pas 
chez  le  cheval  de  manifestations  apparentes  de 
l’infection  diphtérique  ;  il  n’est  pas  très  courant 
de  rencontrer  chez  lui  le  bacille  diphtérique,  et 
cependant  de  nombreux  chevaux  présentent  de 
l’antitoxine  diphtérique  en  quantité  souvent 
très  notable  dans  leur  sérum  sanguin,  antitoxine 
dont  l’origine  ne  saurait  être  rapportée  qu’à  un 
contact  spécifique.  Inversement,  la  fréquence  du 
bacille  tétanique  chez  le  cheval  est  celle  que 
nous  venons  de  rappeler,  et  cependant  l’on  ne 
réussit  que  très  exceptionnellement  à  mettre  en 
évidence  des  traces  à  peine  appréciables  d’anti¬ 
toxine  tétanique  qhez  des  chevaux  neufs  ou  don¬ 
nés  comme  tels. 

Cette  immunité  antitétanique  que  les  condi- 
ditions  naturelles  ne  réalise  que  très  rarement  et 
à  un  taux  extrêmement  faible,  on  s’est  préoccupé, 
dès  la  découverte  des  toxines,  de  la  produire  arti¬ 
ficiellement  chez  les  animaux,  soit  dans  un  but 
purement  expérimental,  soit  surtout  en  vue  de  la 
préparation  du  sérum  antitétanique.  Pour  cela, 
on  utilisa  dès  le  début,  et  jusqu’à  ces  derniers 
temps  encore,  des  toxines  simplement  modifiées 
par  les  agents  physiques  et  chimiques  les  plus 
variés,  en  particulier  des  toxines  tétaniques  plus 
ou  moins  atténuées  par  l’iode.  Mais  ces  mélanges 
de  toxine  tétanique  et  d’iode  (liquide  de  Gram 
le  plus  souvent)  doivent  être  préparés  extempo- 
ranément.  A  la  longue,  ils  perdent  leur  efficacité. 
L’iode  atténue  la  toxicité  du  mélange,  mais  il 
dégrade  également  le  pouvoir  antigène  ;  si  on 
laisse  son  action  se  poursuivre,  le  pouvoir  antigène 
disparaît  entièrement.  Un  mélange  iodé  est  donc 
un  antigène  instable.  Ceci  explique  pourquoi  l’im¬ 
munisation  progrèssive  des  chevaux  dormeurs  de 
sérum  s’accompagnait  parfois  d’accidents.  L’in¬ 
jection  d’un  mélange  amoindri  dans  sa  valeur 
antigène  laissait  l’animal  relativement  désarmé 
vis-à-vis  de  l’injection  suivante,  et  l’on  constatait 
des  cas  de  tétanos  local,  ou  même  de  tétanos  géné¬ 
ralisé  et  mortel,  quelles  que  fussent  les  précau¬ 
tions  employées. 
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Cette  dégradation  relative  de  la  valeur  antigène 
nécessitait  l’emploi  de  doses  répétées  et  très  lente¬ 
ment  progressives.  C’est  ainsi  qu’en  nous  repor¬ 
tant  aux  tableaux  d’immunisation  des  chevaux 
utilisés  à  l’Institut  Pasteur  dans  le  cours  de 
l’année  1917,  nous  constatons  que  pour  faire  tolé¬ 
rer  à  un  cheval  un  vingtième  de  centimètre  cube 
de  toxine  tétanique  pure,  il  fallait  lui  faire  subir 
au  préalable  trente- deux  injections  de  toxine 
iodée. 

I/’anatoxine  tétanique  possède  sur  les  toxines 
simplement  modifiées  telles  que  la  toxine  tétanique 
iodée  une  supériorité  dont  nous  pouvons  mesurer 
maintenant  l’importance. 

Iv'anatoxine  tétanique  est  tout  d’abord  un 
produit  absolument  inoffensif  :  injectée  aux  ani¬ 
maux  d’expérience  les  plus  sensibles,  au  cobaye 
par  exemple,  elle  ne  produit,  même  à  la  dose  de 
5  ou  10  centimètres  cubes,  aucun  symptôme  d’in¬ 
toxication. 

I<’anatoxine  est  im  produit  stable  qui  non 
seulement  conserve  ses  propriétés  pendant  très 
longtemps  dans  les  conditions  ordinaires,  mais 
les  garde  encore  lorsque  l’on  fait  agir  sur  lui  un 
agent  physique  tel  que  la  chaleur  (l’anatoxine 
n’est  altérée  qu’à  partir  de  580-60®). 

De  plus,  et  c’est  là  surtout  un  point  impor¬ 
tant,  l’anatoxine  est  un  produit  doué  d’une  va¬ 
leur  antigène  intrinsèque  certaine,  qui,  on  le  sait, 
peut  être  facilement  appréciée  en  mettant  en 
œuvre  tme  réaction  in  vitro  très  simple. 

Grâce  à  cet  ensemble  de  propriétés  (innocuité, 
valeur  antigène,  stabilité),  l’anatoxine  présente 
tme  efiicacité  remarquable  dans  la  production  de 
l’immunité  chez  l’animal  d’expérience  et  dans 
la  préparation  du  sénun  antitétanique  chez  le 
cheval.  De  cobaye,  qui  reçoit  sous  la  peau  une 
injection  d’xm  centimètre  cube  d’anatoxine  téta¬ 
nique  ayant  un  bon  pouvoir  antigène  préalable¬ 
ment  apprécié  par  la  fioculation,  résiste  dis-huit 
jours  après  cette  injection  à  plusieurs  centaines 
de  doses  mortelles.  On  jugera  du  contraste  entre 
l’anatoxine  et  la  toxine  iodée  lorsqu’on  saura 
qu’Okuda,  dans  des  expériences  relativement 
récentes,  était  obligé  d’injecter  trois  doses  de 
toxine  iodée  de  i  à  5  centimètres  cubes  à  un  cobaye 
pour  que  celui-ci  pût  résister  à  une  dose  mortelle 
de  toxine. 

6hez  le  cheval,  producteur  de  sérum,  l’ana¬ 
toxine  permet  une  immunisation  sans  danger  et 
facile  et  une  hyperimmimisation  rapide  dont  le 
résultat  est  une  production  abondante  d’anti¬ 
toxine. 

Si  par  exemple  on  injecte  à  un  cheval  neuf  deux 
doses  d’anatoxine  tétanique  (additionnée  de 


tapioca  et  chauffée  à  55®)  de  10  centimètres  cubes 
chacime  et  à  un  mois  d’intervalle,  cet  animal  pos¬ 
sède  par  la  suite  une  immunité  telle  qu’un  cen¬ 
timètre  cube  de  son  sérum  neutralise  une  quantité 
de  toxine  correspondant  à  plusieurs  centaines  de 
doses  mortelles  pour  le  cobaye  ;  il  peut  lui-même 
supporter  plusieurs  centaines  de  centimètres  cubes 
de  toxine  pure.  Ces  données  constituent  d’ail¬ 
leurs  la  base  d’xm  procédé  de  vaccination  des 
animaux  domestiques  vis-à-vis  du  tétanos  (Des- 
combey  et  l’un  de  nous). 

Effets  chez  l’homme  des  injections  d’ana¬ 
toxine  tétanique.  —  Des  injections  d’anatoxine 
tétanique  ne  suscitent  pas  de  réaction  locale  ni 
générale  ;  rien  de  comparable  à  ce  que  l’on  observe 
après  les  injections  d’anatoxine  diphtérique.  Un 
sujet  vacciné  peut  le  jour  même  de  l’injection 
vaquer  à  ses  occupations,  s’ahmenter  comme 
d’habitude  sans  être  le  moins  du  monde  incom¬ 
modé.  Nous  avons  actuellement  pratiqué  plus  d’un 
millier  d’injections  sans  avoir  jamais  observé 
d’incident. 

Installation  et  dévoloppemsnt  de  l’immu¬ 
nité.  —  D’apparition  de  l’immunité  se  traduit 
par  le  développement  de  l’antitoxine  humorale 
et  l’installation  d’une  réactivité  acquise; 

Comment  juger  de  la  présence  d’antitoxine 
tétanique  dans  le  sérum  d’un  sujet  vacciné?  Cette 
recherche  se  fdit  en  pratiquant  des  mélanges  du 
sérum  ou  de  dilution  du  sérum  à  étudier  avec  un 
nombre  plus  ou  moins  grand  de  doses  minima 
mortelles  de  toxine  tétanique.  Ces  mélanges  sont 
injectés  à  des  cobayes.  Si  la  toxine  est  neutra¬ 
lisée  par  l’antiioxine  humorale,  le  cobaye  survit. 
Ainsi  se  mesure  la  valeur  antitoxique  d’un  sé¬ 
rum  donné. 

Mais  ce  n’est  là  qu’un  des  éléments  de  l’immu¬ 
nité  active.  Non  seulement  le  sujet-  vacciné  pré¬ 
sente  dans  son  sérum  sanguin  un  certain  taux 
d’antitoxine  spécifique,  mais  encore  il  a  acquis 
l’aptitude  à  fabriquer  rapidement  une  forte  pro¬ 
portion  d’antitoxine  sous  l’influence  d’ime  sti- 
mxolation  nouvelle.  Cette  aptitude  à  réagir|i  nous 
l’avons  appelée 'la  réactivité  acquise  ;  elle  constitue 
le  second  élément  de  l’imraxmité  active.  D’immu¬ 
nisation  passive  par  injection  de  sérmn  antitéta¬ 
nique  réalise  bien,  temporairement,  la  présence 
d’antitoxine  dans  le  sérum  sanguin,  mais  elle  est 
incapable  de  créer  cette  modification  permanente 
et  intime  qu’est  l’installation  d’une  réactivité 
acqtiise  ;  c’est  là  le  privilège  de  la  vaccination. 

Comment  apprécier  la  valeur  de  la  réactivité 
acqtiise?  Nous  prélevons  du  sang  chez  un  sujet 
antérieurement  vacciné,  le  jour  même  où  nous  pra¬ 
tiquons  une-injection  de  rappel  ;  nous  faisons  un 
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second  prélèvement  huit  jours  après  et  nous 
comparons  l’une  à  l’autre  la  valeur  de  l’antitoxine 
humorale  dans  chacun  des  prélèvements.  L’ac¬ 
croissement  du  pouvoir  antitoxique  ou  bond  anti¬ 
toxique  donne  la  valeur  de  la  réactivité  acquise 
au  moment  de  l’injection  de  rappel. 

L’usage  de  l’anatoxine  tétanique  chez  l’homme, 

—  et  nos  recherches  portent  actuellement  sur 
plusieurs  centaines  de  sujets,  —  nous  a  permis 
d’observer  les  faits  suivants. 

Une  première  injection  d’anatoxine  tétanique 
d’un  centimètre  cube  semblerait  n’avoir  donné 
qu’un  résultat  médiocre,  si  on  en  jugeait  seule¬ 
ment  par  la  valeur  de  l’antitoxine  apparue.  En 
effet,  quinze  jours  après  cette  première  injection 
le  taux  d’antitoxine  est  nul  ;  un  mois  après  il  est 
encore  très  faible  chez  la  plupart  des  sujets:  tout 
au  plus  constate-t-on  qu’un  centimètre  cube  de 
sérum  retarde  la  mort  d’un  cobaye  injecté  d’une 
dose  mortelle  de  toxine. 

Mais  si  l’antitoxine  humorale  ne  s’accroît  que 
faiblement,  la  réactivité  acquise,  elle,  subit  une 
maturation  progressive  que  mettent  en  évidence 
chez  différents  sujets  des  injections  secondes 
pratiquées  à  des  intervalles  de  plus 'en  plus  grands 
de  la  première  injection.  Huit  jours  après  la  pre¬ 
mière  injection,  une  seconde  injection  (2  centi¬ 
mètres  cubes)  est  à  peu  près  inefficace.  Quinze 
jours  après,  son  efficacité  se  traduit  par  l’appari¬ 
tion  d’un  taux  d’antitoxine  variant  entre  i  et 

10  doses  mortelles,  mais  qui  se  tient  en  général 
autour  d’une  dose  mortelle.  Trois  semaines  après, 
la  réactivité  acquise  est  nettement  installée  ;  la 
seconde  injection  donne  une  immunité  correspon¬ 
dant  à  la  neutralisation  d’environ  10  à  20  doses 
mortelles  par  centimètre  cube.  Enfin,  si  on  laisse 
passer  un  mois,  cette  seconde  injection,  de  2  centi¬ 
mètres  cubes,  provoque  en  huit  jours  l’apparition 
d’une  immunité  correspondant  à  la  neutralisation 
de  100  doses  mortelles  par  centimètre  cube  ;  une 
troisième  injection  multiplie  cette  immunité 
par  dix  (soit  i  000  doses  mortelles  environ). 

Ces  chiffres  sont  des  moyennes  établies  sur  des 
séries  d’une  dizaine  de  sujets.  On  constate  autour 
de  cette  moyenne  des  écarts  en  plus  ou  en  moins  ; 

11  existe  des  donneurs  excellents  d’antitoxine  et 
de  'mauvais  donneurs  d’antitoxine  ;  les  cas 
moyens  sont  cependant  de  beaucoup  les  plus  nom¬ 
breux. 

L’importance  de  l’écart  entre  les  doses  d’ana¬ 
toxine  est  donc  une  notion  importante  :  nous  en 
verrons  plus  loin  les  conséquences  pratiques. 

Sans  doute  il  peut  venir  à  l’idée  d’augmenter 
les  doses  injectées  pour  tenter  de  diminuer  l’in¬ 
tervalle  entre  les  injections.  Ces  tentatives  goût 
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stériles.  Des  sujets  qui  sont  traités  sur  le  rythme 
suivant  :  2  centimètres  cubes,  3  centimètres  cubes, 
5  centimètres  cubes  d’anatoxine  tétanique  à 
cinq  jours  d’intervalle,  qui  reçoivent  par  consé¬ 
quent  en  dix  jours  10  centimètres  cubes  d’ana¬ 
toxine,  n’ont,  dix  jours  après  la  dernière  injection, 
pas  trace  d’antitoxine  dans  leur  sérum  sanguin. 
Il  faut  donc,  pour  créer  une  immunité  antitéta¬ 
nique,  compter  avec  le  facteur  «  temps  »,  comme 
d’ailleurs  pour  instaurer  l’immunité  antidiphté¬ 
rique. 

Perfectionnement  de  l’immunité.  —  Afin 
d’accroître  l’intensité  de  rhnmunité  vaccinale, 
nous  avons  essayé  diverses  techniques.  Elles  se 
sont  inspirées  des  recherches  de  l’un  de  nous  con-- 
cernant  l’action  favorisante  de  la  réaction  locale 
sur  la  production  des  antitoxines.  Après  avoir 
essayé  des  substances  diverses,  nous  nous  sommes 
arrêtés  à  l’emploi  d’uii  vaccin  microbien  du  type 
du  vaccin  TAB.  Sous  le  nom  de  vaccins  associés, 
nous  avons  étudié  l’action  du  mélange  d’une 
anatoxine  et  d’un  vaccin  microbien.  Nous  ren¬ 
voyons,  pour  l’étude  de  ce  point  particulier,  à  un 
article  paru  dans  ce  même  journal  (i). 

Durée  de  l’immunité.  —  Combien  de 
temps  dure  l’immunité  ainsi  produite?  Nos 
recherches  ont  actuellement  un  recul  suffisant 
pour  nous  permettre  de  dire  qu’elle  est  encore 
très  bonne  en  l’espace  d’une  année.  Le  taux  de 
l’antitoxine  himrorale  baisse  lentement  ;  la  réac¬ 
tivité  acquise  persiste  entière  ;  solhcitée  par 
une  injection  de  rappel,  elle  manifeste  sa  persis¬ 
tance  par  un  bond  antitoxique  très  marqué. 
Voici  quelques  exemples  : 

Del...,  vacciné  à  trois  injections  dont  la  der¬ 
nière  remonte  au  10  novembre  1925.  Le  19  no¬ 
vembre,  l’immunité  correspond  à  1 000  doses 
mortelles  ;  le  23  février,  elle  est  supérieure  à 
300  doses  mortelles,  inférieure  à  500.  Le  24  oc¬ 
tobre,  un  an  après  la  vaccination  à  quelques  jours 
près,  la  valeur  de  l’antitoxine  humorale  corres¬ 
pond  encore  à  100  doses  mortelles.  Notons  en 
outre  que  ce  sujet  avait  fourni  dans  le  cours  de 
l’année  450.  centimètres  cubes  de  sang  pour  une 
transfusion  sanguine  ;  l’antitoxine  spécifique  a 
été  retrouvée  en  faibles  proportions  dans  le  .sérum 
du  sujet  transfusé. 

,  Bl...,  vacciné  à  trois  injections  ;  la  première 
est  de  vaccin  associé  (TAB  +  anatoxine  téta¬ 
nique),  la  dernière  remonte  au  23  décembre  1925. 
Le  2  octobre  1926,  l’immunité  présentée  par  le 
sujet  correspond  encore  à  60  doses  mortelles  par 
centimètre  cube.  Une  injection  de  rappel  est 

(i)  CUR.  ZosLLER  et  G.  Ramon,  I.cs  Vaccinations  par  «  vac¬ 
cins  associés  »  {Paris  méilical,  5  juin  1326). 
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pratiquée  le  2  octobre  ;  le  10  octobre,  l’immunité 
est  telle  qu’eUe  atteint  10  000  doses  mortelles  par 
centimètre  cube.  Cet  exemple  illustre  à  la  fois  la 
persistance  de  l’antitoxine  humorale  et  celle  de  la 
réactivité  acquise. 

Fl...,  vacciné  par  trois  injections  dont  la  der¬ 
nière  remonte  au  29  décembre  1925.  Fe  7  jan¬ 
vier  1926,  la  valeur  de  l’immunité  est  >  200  doses 
mortelles  <  i  000  doses  mortelles;  neuf  mois  et 
demi  après,  le  taux  de  l’antitoxine  humorale  est 
>  300  doses  mortelles. 

Un  dernier  exemple  montre  l’intérêt  pratique 
de  la  vaccination.  Au  mois  de  février  dernier,  un 
garde  républicain  blegsé  au  manège  subit  une 
injection  de  sérum  antitétanique.  Ayant  appris 
que  la  vaccination  antétitanique  par  l’anatoxine 
peut  lui  éviter  les  petits  ennuis  de  la  sérothérapie 
préventive,  il  vient  nous  trouver  au  mois  de  mars 
et  se  soumet  aux  injections  d’anatoxine  tétanique  : 
deux  injections  à  quinze  jours  d’intervalle.  Pas 
le  moindre  incident  ne  marque  sa  vaccination. 
Or,  voici  que  dernièrement  il  est  blessé  dans  la 
rue,  à  l’occasion  d’une  rixe,  d’un  coup  de  couteau 
à  la  cuisse.  Au  moment  où  le  chirurgien  se  pro¬ 
pose  de  pratiquer  une  injection  préventive  de 
sérum  antitétanique,  le  blessé  rappelle  qu’il  est , 
vacciné  contre  le  tétanos.  Nous  pratiquons  par 
surcroît  de  précaution  une  injection  de  rappel 
d’un  centimètre  cube  d’anatoxine.  Trois  jours 
après  le  rappel,  la  valeur  de  l’immunité  corres¬ 
pondait  à  70  doses  mortelles  par  centimètre 
cube  ;  huit  jours  après,  elle  dépassait  de  beau¬ 
coup  500  doses  mortelles. 

Variantes  dans  les  effets  des  injections 
d’anatoxine.  —  Il  était  intéressant  de  recher¬ 
cher  si  l’injection  simultanée  de  sérum  et  d’ana¬ 
toxine  entrave  le  développement  de  l’immunité 
active.  Nous  avons  constaté  dans  de  premières 
recherches  qu’une  faible  quantité  de  sérum  (5  cen¬ 
timètres  cubes)  injectée  en  même  temps  qu’une 
première  injection  d’anatoxine  n’empêche  pas 
l’apparition  de  l’antitoxine  ni  1er  développement 
de  la  réactivité  acquise.  Lorsqu’on  augmente  la 
dose  de  sénun  et  surtout  lorsqu’on  la  répète,  on 
voit  chez  certains  sujets  se  produire  un  fléchisse¬ 
ment  dans  la  valeur  de  l’immunité  vaccinale  par 
rapport  à  la  valeur  moyenne  obtenue  chez  les 
sujets  injectés  d'anatoxine  seule.  Cependant 
l’immunité  active  s’étabht  et  l’on  eii  juge  d’une 
part  par  le  développement  progressif  de  l’anti¬ 
toxine  humorale,  d'autre  part  par  l’installation 
de  la  réactivité  ;  ces  deux  propriétés  ne  peuvent 
pas  être  le  fait  d’tme  immunité  passive  résiduelle, 
iinputable  à  l’injection  de  sérum  ;  elles  sont  bien 
la  conséquence  des  injections  d’anatoxine. 
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On  pouvait  se  demander  si  les  résultats  que 
nous  avons  obtenus  chez  les  sujets  sains  s’ob¬ 
tiennent  aussi  chez  des  sujets  momentanément 
amoindris  par  une  infection  aiguë  et  en  particu- 
her  par  une  infection  anergisante.  Nous  avons 
observé  sur  ce  point  les  faits  suivants.  Lorsque  la 
rougeole  apparaît  chez  un  sujet  antérieurement 
vacciné  et  qu’en  pleine  éruption  nous  pratiquons 
une  injection  de  rappel,  cette  injection  produit  le 
même  effet  que  chez  un  sujet  neuf.  Nous  avons  eu 
l’occasion  de  pratiquer  des  injections  de  rappel 
chez  des  vaccinés  atteints  soit  d’angine,  soit  de 
réaction  sérique,  soit  de  grippe,  soit  de  rougeole. 
Le  bond  anti toxique  qui  a  suivi  l’injection  a  été 
de  même  intensité  que  chez  un  sujet  sain.  L’action 
anergisante  des  infections  aiguës  respecte  la  réac¬ 
tivité  acquise  du  sujet  vacciné.  Nous  poursuivons 
d’ailleurs  nos  recherches  sur  les  variations  de 
l’immunité  selon  les  états  physiologiques  ou  patho¬ 
logiques. 

De  la  spécificité  de  la  réaction  anti¬ 
toxique  (i).  —  L’étude  parallèle  de  la  diphtérie 
et  du  tétanos,  maladies  voisines  à  bien  des  points 
de  vue  et  dont  le  rôle  pathogène  relève  dans  un 
cas  comme  dans  l’autre  de  l’action  d’une  neuro- 
___toxine,  nous  a  permis  d’approfondir  la  question 
.  de  la  parenté  entre  ces  deux  immunités  anti¬ 
toxiques. 

Nous  avons  pu  établir  les  faits  suivants  : 

La  réactivité  à  l’égard  de  l’antigène  diphté¬ 
rique  et  la  réactivité  à  l’égard  de  l’antigène  téta¬ 
nique  n’évoluent  pas  parallèlement. 

Il  arrive  qu’un  sujet  capable  de  donner  une 
excellente  in^munité  antitétanique  soit  un  don¬ 
neur  médiocre  d’antitoxine  diphtérique  ;  s’il  a  au 
début  un  Schick  négatif,  par  exemple,  il  a  pu 
donner,  quinze  jours  après  une  injection  de  rappel 
d’anatoxine  diphtérique  d’un  demi-centimètre 
cube,  une  immunité  correspondant  à  un  tiers 
d’unité  antitoxique. 

Dans  la  même  série,  un  mauvais  donneur  d’anti¬ 
toxine  tétanique  a  pu  nous  donner,  après  une 
injection  d’un  demi-centimètre  cube  d’anatoxine 
diphtérique,  une  immunité  antidiphtérique  cor¬ 
respondant  à  trois  imités  antitoxiques.  Dans  ce 
cas  particulier,  il  ne  saurait  être  question  d’une 
co-immunité  entre  la  diphtérie  et  le  tétanos. 

Nous  avons  injecté  à  quatre  sujets  à  réaction 
de  Schick  négative  un  centimètre  cube  d’anatoxine 
tétanique,  puis,  quinze  jours  après,  2  centimètres 
cubes  d’anatoxine  tétanique.  Dans  ces  conditions, 
la  réactivité  ahtitétanique  s’installe  chez  les  quatre 

(i)  Ciuî.  ZosLUER  et  G.  Ramon,  De  l’influence  des  facteurs 
non  spécifiques  dans  l’apparition  et  le  développement  de  l’im¬ 
munité  antitoxique  (Soc.  médic.  des  hôpitaux,  30  juillet  1926). 
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sujets.  Tous  les  quatre  présentaient,  au  début  de 
l’épreuve,  une  réaction  de  Schick  négative,  donc 
une  réactivité  acquise  à  l’égard  de  la  diphtérie. 
On  pouvait  se  demander  si  cette  réactivité  anti¬ 
diphtérique  allait  se  trouver  sollicitée  par  les 
injections  d’anatoxine  tétanique. 

Or,  les  injections  d’anatoxine  tétanique  n’ont 
pas  fait  varier  le  taux  de  l’antitoxine  diphté¬ 
rique. 

Un  sujet  traité  par  une  bi-aiiatoxine  (anatoxine 
diphtérique  -f-  anatoxine  tétanique),  puis  solli¬ 
cité  quelque  temps  après  une  injection  de  rap¬ 
pel  d’anatoxine  tétanique  seule,  fait  un  bond 
antitoxique  remarquable  de  lo  doses  mortelles 
à  I  000  doses  mortelles  dans  le  champ  de  l’immu¬ 
nité  antitétanique,  tandis  que  dans  le  même 
temps  son  immunité  antidiphtérique,  appréciée 
par  le  titrage  de  l’antitoxine  humorale,  n’a  pas 
bougé. 

Deux  autres  sujets  à- Schick  positif  vaccinés  par 
une  bi-anatoxine  diphtérique  +  tétanique  ont 
acquis  sous  cette  influence  une  réaction  de 
Schick  négative  ;  une  injection  d’anatoxine  téta¬ 
nique  seule  faite  six  mois  après  fait  croître,  en 
huit  jours,  dans  de  fortes  proportions  le  taux  de 
l’antitoxine  tétanique,  tandis  qu’elle  laisse  au 
même  niveau  le  taux  de  l’antitoxine  diphtérique. 

Sans  doute,  on  peut  encore  avancer  ceci  : 
l’antitoxine  n’a  pas  varié  sous  l’influence  de  la 
stimulation  non  spéciflque  ;  mais  la  réactivité 
antitoxique  générale  s’en  trouve  exaltée  ;  le 
sujet  va  mieux  obéir  dans  la  suite  à  une  vaccina¬ 
tion  antitoxique.  Nous  n’avons  pas  rencontré 
jusqu’ici  de  faits  qui  appuient  cette  hypothèse  ; 
nous  poursuivons  d’ailleurs  ces  recherches. 

Dans  une  dernière  série  de  quatre  sujets  à 
Schick  négatif,  nous  avons  observé  pour  deux 
d’entre  eux,  après  une  injection  d’anatoxine 
tétanique,  une  variation  légère  dans  le  taux  de 
l’antitoxine  diphtérique  et  dans  le  sens  d’une  aug¬ 
mentation  ;  ce  fait  appelle  des  expériences  com¬ 
plémentaires  afin  de  pouvoir  afiirmer  qu’il  s’agit 
bien  d’une  stimulation  non  spécifique.  Ces 
épreuves  sont  d’autant  plus  délicates  qu’il  y.  a 
lieu  de  tenir  compte  chez  l’homme  d’une  ascen¬ 
sion  possible  de  l’antitoxine  diphtérique  sous  la 
seule  influence  d’une  infection  occulte  par  le 
bacille  de  Tôfiler. 

Chez  l’animal,  nous  avons  eu  l’occasion  de 
constater  que  les  cobayes  très  fortement  immu¬ 
nisés  par  des  injections  d’anatoxine  tétanique 
(supportant  des  centaines  et  des  milliers  de  doses 
mortelles)  ne  présentent  à  l’égard  de  la  diphtérie 
aucune  immimité.  Des  cobayes  succombent  dans 
le  même  temps  que  les  cobayes  témoins  à  l’in- 


L’ANATOXINE  TETANIQUE  461 

jection  d’une  ou  plusieurs  doses  mortelles  de 
toxine  diphtérique  (i).  Soulignons  que  dans  ce 
cas,  chez  le  cobaye,  nous  n’avons  pas  à  envisager 
un  rôle  possible  de  l’infection  diphtérique  occulte. 

Inversement,  d’ailleurs,  l’immunité  antidiphté¬ 
rique  n’a  conféré  au  cobaye  aucune  protection 
contre  l’injection  de  toxine  tétanique  (2). 

Effets  secondaires  des  injections  d’anatoxine 
tétanique.  —  Sensibilisatrices.  —  I^'injection  d'ana¬ 
toxine  tétanique  à  un  sujet  neuf  produit  des  modifica¬ 
tions  Immorales  qui  se  traduisent  par  l'aptitude  qu’ac¬ 
quiert  le  sérum  du  sujet  vacciné  à  fixer  l’alexine  en  pré¬ 
sence  d’anatoxine  tétanique  ;  c’est  dire  que  ces  modifica¬ 
tions  se  constatent  au  moyen  de  la  réaction  de  déviation 
du  complément.  I.,a  technique  utilisée  comporte  l’emploi 
de  doses  croissantes  de  sérum  en  jirésence  d’une  dose 
fixe  d’anatoxine  (3  gouttes)  et  d’une  dose  fixe  d’alexine 
(i  goutte  d’alexine  diluée  de  moitié)  ;  le  système  hémoly¬ 
tique  utilise  2  gouttes  de  globules  de  mouton  sensibili¬ 
sés  au  moyen  d’un  sérum  hémolytique  préalablement 
titré.  Cette  technique,  employée  par  Decamps  pour 
l’étude  de  l’anatoxine  diphtérique,  a  également  été  appli¬ 
quée  à  l'étude  de  l’anatoxine  tétanique  (3). 

Il  est  difficile  de  dire  à  quoi  correspondent  exactement 
ces  modifications  humorales  ;  pour  simplifier  la  suite  de 
l’exposé,  nous  emploierons  le  terme  de  sensibilisatrices. 
Ces  sensibili.mtrices  ne  se  rencontrent  pas  chez  un  sujet 
neuf.  Chez  un  sujet  vacciné,  elles  existent  dans  des  pro¬ 
portions  très  variables  :  chez  l’un,  la  réaction  est  positive 
pour  32  gouttes  de  sérum  ;  chez  l’autre  il  suffit  de  deux 
gouttes  pour  que  la  réaction  soit  positive. 

Lorsque  dans  un  groupement  de  sujets  vaccinés  on 
titre  simultanément  les  sensibilisatrices  et  les  anti¬ 
toxines,  ons’ajjerçoit  rapidement  qu’il  n’existe  pas  entre 
elles  de  rapport  constant  :  un  sérum,  riche  en  antitoxine, 
peut  se  trouver  pauvre  en  sensibilisatrices  et  inversement. 
Ces  deux  propriétés  ne  peuvent  donc  pas  être  prises 
comme  test  l’un  de  l’autre  dans  un  sérum  donné. 

Dans  des  conditions  partieuhères  il  arrive  que  sensibi¬ 
lisatrices  et  antitoxine  évoluent  parallèlement,  mais 
seulement  pour  un  temps  donné.  C’est  ainsi  qu’en  cours 
d’immunisation  les  sensibilisatrices  varient  pendant 
quelque  temps  dans  le  même  sens  que  les  antitoxines, 
dans  le  sens  de  l’accroissement  ;  de  même  une  injection 
de  rappel  pratiquée  chez  un  sujet  antérieurement  vac¬ 
ciné  fait  croître  en  huit  jours  l’antitoxine  de  10  à  1  500, 
tandis  que  les  sensibilisatrices  augmentent  dans  la  pro¬ 
portion  de  3  à  4. 

Nous  avons  montré  plus  haut  la  spécificité  de  l’anti¬ 
toxine  tétanique.  Soulignons  par  contraste  que  la  sensi¬ 
bilisatrice  est  moins  rigoureusement  spécifique.  Lorsqu’on 
injecte  de  l’anatoxine  tétanique  à  un  sujet  neuf  à  l’égard 
de  l’infection  tétanique,  mais  déjà  allergique  à  l’infec¬ 
tion  diphtérique  (anatoxi- réaction  positive),  on  voit 
non  seulement  apparaître  la  sensibilisatrice  tétanique, 

(r)  Ceci  ne  concorde  pas  avec  des  expériences  signalées  tout 
,  récemment  par  M.  Billard  qui,  ayant  vacciné  des  cobayes 
contre  le  tétanos,  leur  a  trouvé  une  certaine  immunité  à  l’égard 
de  la  toxine  diphtérique  {Société  de  biologie,  séance  du  17  juil¬ 
let  1926). 

(z)  Ce  en  quoi  nous  sommes  d’accord  avec  M.  Billard. 

(3)  Chr.  Zceller  et  N.  Decamps,  La  fixation  du  complé¬ 
ment  chez  les  sujets  vaccinés  par  l’anatoxine  tétanique  (Soc, 
de  biologie,  octobre  1926), 
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mais  aussi  croître  par  une  espèce  de  stimulation  colla¬ 
térale  la  sensibilisatrice  diphtérique. 

Utilisation  pratique  de  l’anatoxine  téta¬ 
nique.  —  I/’anatoxine  tétanique  peut  s’utiliser 
dans  les  deux  circonstances  suivantes.  Ou  bien 
l’on  se  propose  de  vacciner  un  sujet  ou  le.s  membres 
d’une  collectivité  contre  l’infection  tétanique  en 
dehors  de  toute  menace  actuelle  et  imminente  de 
tétanos  :  c’est  la  vaccination  systématique.  Ou 
bien  l’on  se  trouve  en  présence  d’un  sujet  blessé 
et  non  encore  vacciné  et  l’on  se  propose  d’asso¬ 
cier  la  vaccination  à  la  sérothérapie  pour  en  pro¬ 
longer  l’action  préventive. 

A.  Vaccination  antitétanique  systématique. 
—  Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  sur  la  lenteur 
de  développement  de  la  réactivité  acquise  per¬ 
met  de  comprendre  pourquoi  il  y  a  intérêt  à  espa¬ 
cer  les  deux  premières  injections.  N’étant  pas 
pressé  par  les  circonstances,  nous  avons  tout  le 
temps  de  laisser,  après  la  première  injection,  mûrir 
la  réactivité  acquise  afin  qu’une  stimulation  op¬ 
portune  en  tire  un  meilleur  effet.  Aussi,  nous 
conseillons  de  laisser  passer  un  mois  entre  la 
première  injection  d’un  centimètre  cube  et  la 
seconde  injection  de  2  centimètres  cubes  d’ana¬ 
toxine.  Huit  jours  après  la  seconde  injection,  le 
taux  de  l’antitoxine  humorale  correspond  en 
moyenne  à  100  doses  mortelles  par  centimètre 
cube.  Une  troisième  injection  pratiquée  huit 
jours  après  la  seconde  fait  monter  à  i  000  doses 
mortelles  en  moyenne  la  valeur  de  l’antitoxine. 

■  Pendant  l’intervalle  de  quatre  semaines  qui 
sépare  la  seconde  injection  de  la  première,  le  sujet 
reste  réceptif;  si,  par  hasard,  il  se  trouvait  exposé 
à  la  menace  de  l’infection  tétanique,  il  y  aurait 
lieu  de  le  protéger  immédiatement  par  une  injec¬ 
tion  de  sérum.  Mais  après  la  seconde  injection 
l’immunité  active  est  suffisante  pour  protéger 
à  elle  seule  le  sujet  vacciné,  ha  troisième  injec¬ 
tion  n’intervient  que  pour  parfaire  l’immunité  et 
pour  élever  le  taux  de  l’antitoxine  à  un  niveau 
d’oit  elle  ne  descendra  que  lentement. 

Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  sur  la  persis¬ 
tance  de  l’immunité  nous  permet  d’ores  et  déjà 
de  comprendre  pourquoi  une  réinjection  n’est 
pas  nécessaire  au  cours  de  la  première  année. 
Une  observation  prolongée  portant  sur  plusieurs 
années  nous  renseignera  sur  l’opportunité  d’une 
réinjection  ultérieure. 

Nous  savons  qu’une  injection  de  rappel  faite 
chez  un  sujet  vacciné  à  l’occasion  d’un  trauma¬ 
tisme  est  capable  d’accroître  très  rapidement  le 
taux  de  l’antitoxine  et  de  produire  en  quelque 
sorte  une  hyperimmunisation,  cela  par  une  sti- 
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mulation  de  la  réactivité  spécifique.  Point  n’est 
besoin  en  pareil  cas  d’une  forte  dose  d’anatoxine  : 
une  dose  d’un  centimètre  cube  est  suffisante. 

A  qui  s’adresse  la  vaccination  systématique? 
A  tous  les  sujets  que  leur  profession  expose  aux 
risques  de  l’infection  tétanique  :  agriculteurs, 
palefreniers,  ouvriers  d’usine,  mihtaires  des 
troupes  montées.  On  sait  la  fréquence  du  tétanos 
en  temps  de  guerre.  Une  vaccination  systématique 
aurait  l’avantage  de  rendre  inutile  la  sérothérapie 
préventive,  d’éviter  les  réinjections  de  sérum  et 
les  accidents  sériques  auxquels  elle  expose.  En 
dehors  même  de  ces  circonstances  exception¬ 
nelles,  la  vaccination  antitétanique,  en  raison  de 
son  innocuité  absolue,  de  sa  simplicité  et  de  sa 
grande  efficacité,  nous  paraît  devoir  être  recom¬ 
mandée  pour  l’immunisation  des  enfants.  Quel 
est  le  sujet  qui,  actuellement,  n’est  pas  exposé 
un  jour  ou  l’autre  à  subir  une  injection  préven¬ 
tive  de  sérum  antitétanique?  Cette  injection  de 
sérum  le  sensibilise  à  toute  injection  ultérieure 
d’un  sérum  thérapeutique  quel  qu’il  soit.  N’est-il 
pas  préférable,  pour  écarter  la  crainte  du  tétanos, 
de  rechercher  une  immunité  active  durable  dès 
l’enfance? 

Ues  recherches  de  l’un  de  nous,  avec  Nattan- 
Uarrier  et  Grasset  (i),  ont  montré  que  la  vacci¬ 
nation  antitétanique  entreprise  chez  la  femme 
enceinte  au  huitième  mois  de  la  grossesse  sur  le 
rythme  que  nous  indiquons  plus  haut  (un  mois  — 
huit  jours)  est  parfaitement  tolérée  et  qu’elle  pro¬ 
voque  l’aparition  d’une  immunité  active.  Ue  nou- 
veau-né  possède  à  sa  naissance  une  immunité 
passive  d’origine  maternelle  qui  peut  être  appré¬ 
ciée  par  le  titrage  du  sang  du  cordon  :  un  centi¬ 
mètre  cube  de  sérum  neutralise  environ  200  doses 
mortelles.  C)ette  immunité  strictement  passive 
persiste  au  moins  pendant  deux  mois.  Elle  n’est 
pas  entreteijiue  par  l’allaitement  ;  aussi  finit-elle 
pas  décroître,  puis  par  disparaître.  Elle  est  assez 
élevée  pour  protéger  le  nouvea,u-né  contre  les 
risques  de  tétanos  ombilical.  Cette  éventualité 
ne  se  présente  pas  dans  les  pays  civilisés  ;  en 
revanche,  elle  est  extrêmement  fréquente  dans  cer¬ 
taines  régions  de  l’Afrique  où  le  tétanos  ombilical 
est  une  des  causes  de  la  mortahté  infantile.  C’est 
donc  là  une  application  pratique  précieuse  de 
l’immunisation  par  l’anatoxine  tétanique. 

Au  cours  de  qes  mêmes  recherches,  il  a  été  mon¬ 
tré  que  le  lapin  nouveau-né  peut  acquérir  par  in¬ 
gestion  d’anatoxine  une  immunité  antitétanique 
(humorale)  très  appréciable.  Cette  constatation 

(i)  I,.  Nattan-I.arrier,  g.  Ramon  et  K.  Grasset,  De  l’im¬ 
munité  antitétanique  diez  le  nouveau-né  {Ac.  des  sciences, 
séance  du  9  août  igî6). 
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à  servi  de  point  de  départ  à  de  nouveaux  essais 
dans  le  domaine  de  l’immunité  antitétanique  ou 
antidiphtérique  que  nous  poursuivons  actuelle¬ 
ment. 

B.  Vaccination  antitétanique  d’urgence. 
—  Ba  question  de  la  vaccination  contre  le  tétanos 
peut  se  poser  également  chez  un  sujet  neuf  à 
l’occasion  d’un  traumatisme  sérieux.  En  pareil 
cas,  la  sérothérapie  préventive  s’impose  toujours 
comme  une  première  mesure  de  sécurité.  Seule  une 
sérothérapie  précoce  est  capable  de  conférer  au 
sujet  blessé  une  protection  immédiate.  Mais  on 
sait  que  cette  protection  n’est  que  passagère 
et  qu’ü  est  indiqué  de  répéter  l’injectiofî  de 
sérum  au  dixième  jour,  lorsqu’on  a  quelques 
doutes  sur  la  stériUté  de  la  plaie.  On  a  conseillé, 
dans  les  traumatismes  à  grand  délabrement,  de 
répéter  une  injection  de  sérum  tous  les  huit  jours 
pendant  un  mois  et  l’on  est  allé  jusqu’à  faire 
cinq  injections  successives  de  sérum.  E’incon- 
vénient  de  cette  technique  est  que  l’immunité 
passive  ainsi  conférée  se  rétrécit  au  fur  et  à 
mesure  qu’on  renouvelle  les  injections,  le  sujet 
seiisibiUsé  rejetant  de  plus  en  plus  vite  le  sé¬ 
rum  injecté. 

Aussi  a-t-on  constaté  pendant  la  guerre,  quel¬ 
quefois  des  semaines  et  même  des  mois  après 
la  blessure,  des  cas  de  tétanos  post-sériques. 
C’est  dans  la  prophylaxie  du  tétanos  post-sérique 
que  la  vaccination  par  l’anatoxine  se  propose 
d’intervenir. 

Nous  pratiquons  une  première  injection  d’ana¬ 
toxine  (tm  centimètre  cube)  le  même  jour  que 
l’injection  première  de  sérum,  mais  non  au  même 
point  d’injection;  une  seconde  injection  d’ana¬ 
toxine  (2  centimètres  cubes)  trois  semaines  après 
la  première;  au  besoin,  une  troisième  injection 
d’anatoxine  trois  semaines  après  la  seconde. 

Ba  succession  des  injections  est  donc  la  sui¬ 
vante  : 

Au  premier  jour:  10  centimètres  cubes  de  sérum  ; 
.1  centimètre  cube  d’anatoxine; 

Au  dixième  jour  :  10  centimètres  cubes  de  sérum  ; 
injection  à  maintenir  ou  à  supprimer  selon  les 
circonstances; 

Au  vingtième  jour  :  2  centimètres  cubes  d’ana¬ 
toxine. 

En  agissant  ainsi,  on  fait  pour  le  mieux  et  on 
ajoute  l’immunité  active  à  l’immunité  passive  en 
réduisant  au  minimum  les  risques  de  tétanos. 
Jusqu’au  vingtième  jour,  le  sujet  est  sous  l’in¬ 
fluence  de  l’immunité  passive  ;  à  partir  du  ving¬ 
tième  jour  et  de  la  seconde  injection  d’anatoxine, 
l’immunisation  active  devient  efficace. 

D’tme  part  les  effets  produits  par  l’anatoxine 


tétanique,  et  en  particulier  l’établissenieut  et  le 
perfectionnement  de  l’immunité  antitétanique, 
d’autre  part  la  persistance  de  ces  effets,  dont 
nous  pouvons  juger  avec  un  recul  déjà  notable 
(un  an),  nous  permettent  d’entrevoir  dès  mainte¬ 
nant  l’intérêt  de  l’anatoxine  tétanique  pour  la 
prévention  du  tétanos  dans  l’espèce  humaine  et 
chez  les  animaux  domestiques.  Mais  seule  l’utih- 
sation  sur  une  très  grande  échelle  et  dans  les  con¬ 
ditions  variées  de  la  pratique  nous  dira  dans  un 
avenir  plus  ou  moins  éloigné  sa  véritable  valeur. 


'relies  sont-  les  acquisitions  que  nous  devons  à 
l’anatoxine  tétanique.  Ce  produit  inoffensif,  très 
maniable,  possédant  une  valeur  antigène  intrin¬ 
sèque  certaine  et  facilement  appréciable,  non  seu¬ 
lement  nous  a  déjà  amenés  à  approfondir  certains 
problèmes  de  l’immunité  antitétanique  ou  anti¬ 
toxique  en  général,  mais  encore  nous  a  permis  de 
jeter  les  bases  d’une  vaccination  pratique  de 
l’homme  contre  le  tétanos. 


LES 

DERNIERS  SUPPLÉMENTS 
DU  CODEX 

le  D>  René  HAZARD 

Pliarmacieu  dea  hôpitaux  de  Paris. 

Be  Codex  !  Qu’en  pensez- vous,  lecteur  qui  vou¬ 
drez  bien  déjà  ne  pas  trouver  ce  seul  mot  rébar¬ 
batif?  Estimez-vous  que  depuis  l’apparition  de 
tant  de  spécialités  ce  vieux  livre  remph  de  for¬ 
mules  surannées ‘ne  mérite  plus  guère  qu’on  le 
consulte?  Pensez-vous,  au  contraire,  que,  gardien 
fidèle  des  leçons  du  passé,  il  sait  aussi  montrer 
la  voie  nouvelle  dans  laquelle  il  convient  de  s’en¬ 
gager  et  que,  Hvre  essentiellement  utile,  il  reste 
digne  de  conserver  sa  place  dans  la  bibhothèque 
du  médecin? 

Demandons-lui  à  lui-même  de  nous  répondre, 
puisque  aussi  bien  de  nouveaux  suppléments 
viennent  de  paraître  que  l’on  connaît  encore  à 
peine  dans  le  public  médical. 

Be  Codex  est  formé  comme  on  le  sait,  d’éditions 
qui  se  succèdent  à  intervalles  plus  ou  moins  rap¬ 
prochés,  et  entre  deux  éditions  successives  appa¬ 
raissent  les  suppléments  qui  apportent  les  addi- 
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tions  et  modifications  rendues  nécessaires  par 
les  progrès  de  la  thérapeutique. 

La  dernière  édition  dtr  Codex  date  de  igo8  ; 
ce  Codex  de  1908  a  déjà  subi  en  1920  quelques 
remaniements,  et  c’est  sous  cette  forme  re¬ 
maniée  qu’il  existait  jusqu’ici.  Mais  de  nouveaux 
suppléments  ont  paru  les  5  avril  1922,  24  sep¬ 
tembre  1923,  2  mai  et  24  décembre  1925.  D’abord 
épars  dans  les  journaux  professionnels,  ils  viennent 
d’être  réunis  en  un  nouveau  fascicule. 

Du  point  de  vue  médical,  quel  est  l’apport 
nouveau  de  ces  suppléments? 


Les  nouveaux  suppléments  1922-1925,  faisant 
un  retour  sur  un  passé  plus  ou  moins  éloigné, 
adoptent  un  certain  nombre  de  formules  anciennes, 
comme  Veau  d’Alibour  : 

Sulfate  de  cuivre  .  1  gramme. 

Sulfate  de  zinc .  4  grammes. 

Teinture  de  safran .  i  — 

Teinture  de  camphre,  concentrée...  10  — 

Eau  distillée  Q.  S.  pour .  i  litre. 

li'exirait  de  fiel  de  bœuf,  qui  figurait  au  Codex 
de  1884  et  que  celui  de  1908  avait  supprimé, 
reparaît  sous  une  forme  nouvelle  :  on  lui  fait 
subir  en  effet,  au  cours  de  sa  préparation,  une  puri¬ 
fication  par  l’alcool. 

Les  espèces  calmantes  nous  reviennent  de  plus 
loin  encore,  puisqu’elles  ont  toujours  figuré  parmi 
les  vieilles  recettes  familiales  ; 

-Capsules  de  pavot  privées  de  leurs  graines, 

et  finement  concassées .  10  grammes. 

Itacine  de  guimauve  finement  coupée  ..20  — 

Dix  grammes  de  ces  espèces  calmantes  traitées 
par  l’eau  bouillante  pendant  dix  minutes  donne- 
neront  300  grammes  de  gargarisme  calmant  qui 
sera  désormais  préparé  secundum  artem. 

Le  mélange  anesthésique  de  Bohnain  : 

Chlorhydrate  de  cocaïne  ...  i  gramme. 

Menthol .  i  — 

Phénol  ofificinal .  i  — 

et  la  pommade  antiseptique  de  Reclus  ; 


Chlorure  mercurique .  08^,10 

Phénol  officinal .  2Br,5o 

Salicylate  de  phényle  (Salol).  6  grammes. 

lodoforme .  5  — 

Antipyrine .  25  — 

Acide  borique  pulvérisé .  15  — 

Alcool  à  60° .  65  — 

Vaseline .  1000  — 


figurent  désormais  dans  la  pharmacopée. 


Arrivons  aux  acquisitions  plus  récentes  de  la 
thérapeutique. 

A.  —  Nous  trouvons  tout  d’abord  des  produits 
chimiques  d’un  usage  si  courant  que  l’on  s’étonne 
d’apprendre  qu’ils  ne  figuraient  pas  déjà  au  Codex. 
Collargol,  héroïne,  émétine,  dionine,  scopolamine, 
sont  dé.sormais  officinaux.  De  même  le  thiocol, 
la  thiosinamine,  l’euquinine,  le  formiate  de  qui¬ 
nine,  l’atoxyl,  le  protoxyde  d’azote  et  des  pro¬ 
duits  d’utilisation  bien  plus  récente  comme  l’iodo- 
bismuthate  de  quinine. 

L’hyoscyamine  et  son  sulfate  entrent  aussi  dans 
notre  pharmacopée  et  méritent  une  mention  spé¬ 
ciale. L’atropine  estformée  par  un  mélange  àparties 
égales  de  tropyltropéine  droite  et  de  tropyltropéine 
gauche.  De  ces  deux  isomères,  l’un,  le  gauche,  est 
beaucoup  plus  actif  et  pas  plus  toxique  que  le 
droit,  ainsi  que  l’ont  montré  les  travaux  de  Cushny 
surtout  répandus  en  France  par  M.  le  professeur 
Tiffeneau.  Or  cette  tropyltropéine  gauche  existe 
à  l’état  naturel  sous  la  forme  d’hyoscyamine. 
Il  est  donc  logique  de  remplacer  désormais 
l’atropine  par  une  dose  moitié  moindre  d’hyo¬ 
scyamine.  (Doses  maxima  du  Codex  pour  l’hyo- 
scyamine  et  son  sulfate  :  en  une  fois  un  demi-milli¬ 
gramme  ;  en  vingt-quatre  heures, un  milligramme.) 

B.  —  Les  préparations  galéniques  qui  vien¬ 
nent  d’être  adoptées  présentent  elles  aussi  pour 
le  médecin  un  gros  intérêt  pratique. 

1°  Parn^i  les  solutés  aqueux  injectables 
nous  trouvons  dans  les  suppléments  1922-1925  : 

a.  Les  sérums  glucosés  isotonique  à  50,'  grammes 
de  glucose  par  litre  d’eau  et  hypertonique  à 
300  grammes  de  glucose  par  litre  d’eau. 

b.  Le  soluté  de  quinine-uréthane,  dont  i  centi¬ 
mètre  cube  correspond  à  061,40  de  chlorhydrate 
basiqué  de  jquinine  (le  soluté  officinal  de  quinine- 
antipyrine  renferme  oS'',3o  du  même  sel  pour 
I  centimètre  cube). 

c.  Un  soluté  de  benzoate  de  mercure.  ■ 

Le  benzoate  de  mercure  étant  insoluble  dans 
l’eau,  ilfaut,  pour  le  faire  passer  en  solution,  le  faire 
bouillir  avec  de  l’eau  et  du  chlorure  de  sodium.  Eu 
réalité,  il  se  fait  alors  par  double  décomposition 
du  benzoate  de  sodium  et  du  bichlorure  de  mer¬ 
cure.  Il  paraissait  donc  plus  logique  de  partir 
des  éléments  ainsi  formés,  additionnés  de  chlorure 
de  sodium  qui  rend  avec  le  benzoate  de  sodium 
la  préparation  peu  douloureuse.  Cette  nouvelle 
formule  a  été  adoptée  par  le  Codex  :  le  soluté  ainsi 
préparé,  dit  de  benzoate  de  mercure,  correspond 
par  centimètre  cube  à  o8r,oi  de  benzoate,  soit 
à  o8'’,oo4  de  mercure. 
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d.  Un  soluté  d’ adrénaline  inaltérable.  Ou  sait 
combien  la  solution  à  i  p.  i  000  de  chlorhydrate 
d’adrénaline  est  altérable.  Elle  rosit  d’abord,  puis 
brunit  et  elle  est  finalement  envahie  par  des  cham¬ 
pignons  en  gros  flocons  brunâtres.  Pour  éviter 
l’altération  due  à  l’oxydation  de  l’adrénaline 
à  l’air,  on  ajoute  désormais  à  la  solution  des 
traces  de  bisulfite  de  soude  ;  le  soluté  est  en  outre 
rendu  isotonique  par  addition  de  chlorure  de 
sodium.  On  obtient  ainsi  un  soluté  facile  à  stéri¬ 
liser  qui  reste  hmpide  et  incolore  et  se  montre 
infiniment  moins  altérable  que  l’ancienne  solu¬ 
tion.  Il  en  conserve  toutes  les  indications,  les 
traces  de  bisulfite  ne  pouvant  nullement  empêcher 
son  administration  même  par  la  voie  intravei¬ 
neuse. 

2°  Parmi  les  suspensions  huileuses  injec¬ 
tables  figurent  deux  préparations  antisyphi¬ 
litiques  à  base  de  bismuth  :  Viodobisniuthate  de 
quinine  et  V oxyde  de  bismuth  hydraté.  Toutes  deux 
ont  pour  excipient  un  mélange  de  lanohne  et 
-d’huile  d’olive. 

Ua  première  renferme  pour  i  centimètre  cube 
oKr,i70  d’iodobismuthate  de  quinine,  soit  0^1,04 
de ,  bismuth  ;  la  deuxième  p8r^093  d’oxyde  de 
bismuth  hydraté,  soit  oer,o8  de  bismuth. 

30  Parmi  les  pommades  de  formule  relativement 
nouvelle  on  trouve  :  la  pommade  au  collargol  : 

Argent  colloïdal  par  voie  chimique.  15  gramiuTes. 


lîuxi  distillée .  15  — 

Graisse  de  laine  anhydre  .  35  — 

Vaseline .  35  — 

et  la  pommade  prophylactique  au  calomel  : 

Calomel .  30  grammes. 

Vaseline .  10  — 


Lanoléine  (graisse  de  laine  hydratée) .  60  ■ — 

4°  Aux  nombreux  sirops  du  Codex  viennent 
s’ajouter  trois  sirops  dont  la  composition  paraît 
tout  à  fait  rationnelle  ;  deux  sirops  à  base  de 
bromoforme  et  un  sirop  à  base  de  bromure  de 
calcium. 

a.  Sirops  à  base  de  bromoforme.  On  connaît 
les  difficultés  d’administration  que  présente  le 
bromoforme  en  raison  de  sa  très  faible  solubilité 
dans  l’eau.  Jusqu’ici  on  n’avait  cherché  à  y  remé¬ 
dier  qu’en  faisant  des  suspensions  plus  ou  moins 
parfaites  de  bromoforme  :  potions  émulsives, 
huileuses  ou  non.  Dans  le  sirop  de  bromoforme  pro¬ 
posé  par  les  nouveaux  suppléments,  le  bromoforme 
est  non  plus  en  suspénsion,  mais  maintenu  eu  disso¬ 
lution  par  un  mélange  de  glycérine  et  d’alcool  : 


Bromoforme .  5  grammes. 

Alcool  à  90“ .  45  — 

Glycérine .  150  — 

.Sirop  .simple .  800  — 

Vingt  grammes  de  ce  sirop  contienuent  o^^bio  de 
bromoforme,  soit  quatre  gouttes.  Une  cuiller  à 
soupe  renferme  donc  la  dose  habituellement  pres¬ 
crite  par  année  d’âge  et  par  jour  pour  les  enfants 
de  un  à  cinq  ans. 

Dans  le  sirop  de  bromoforme  composé  la  quantité 
de  hquide  est  telle  que  le  bromoforme  reste  en 
dissolution.  Cette  formule  de  sirop  calmant  de  la 
toux  rendra  sans  doute  de  grands  services  : 

Soluté  officinal  de  bromoforme 


(à  1  p.  10) .  10  grammes. 

Codéine .  O''',.5o 

Alcool  à  goo .  35  grammes. 

Teinture  de  racines  d’aconit..  5  — 

Kau  de  laurier-cerise .  50  — 

Sirop  de  baume  de  Tohi. . . .  300  — 

Sirop  de  Desessartz .  600 


Vingt  grammes  de  ''ce  sirop  contiennent  o«‘',02 
de  bromoforme,  soit  trois  quarts  de  goutte,  et 
oer^oi  de  codéine. 

b.  Sirop  de  bromure  de  calcium.  On  sait  toute 
la  valeur  du  bromure  de  calcium  dans  le  traite¬ 
ment  de  certains  états  spasmodiques  :  il  réussit  très 
bien  notamment  dans  les  toux  spasmodiques  (la¬ 
ryngite  striduleuse,  etc.).  De  Codex  le  pré.seute 
sous  forme  de  sirop  : 

Bromure  de  calcium .  25  grammes. 

Eau  distillée .  15  — 

Sirop  de  fleurs  d’oranger.  100  — • 

.Sirop  simple .  8O0  — 

Vingt  grammes  de  ce  sirop  contiennent  o8i‘,25 
de  bromure  de  calcium. 

50  Parmi  les  préparations  à  base  d’alcool  nous 
trouvons  comme  médicaments  officinaux  nou¬ 
veaux  : 

a.  Dés  teintures  :  teintures  d’aubépine,  teinture 
de  boldo  ;  teinture  de  chanvre  indien  préparée 
avec  l’alcool  à  90°  en  raison  de  la  richesse  du  chan¬ 
vre  indien  èn  principe  résineux  actif  insoluble 
dans  l’eau  et  dans  l’alcool  faible  (doses  maxima  : 
o8'’,5o  en  une  fois  ;  i  gramme  en  vingt-quatre 
heures). 

b.  Des  extraits  :  extrait  fluide  de  boldo  ;  extrait 

ferme  de  chanvre  indien  (doses  maxima  par  voie 
buccale  :  en  une  fois  ;  osr  10  en  vingt- 

quatre  heures). 

c.  Des  alcoolatures  stabilisées.  De  supplément 
de  1920  du  Codex  s’était  déjà  occupé  des  alcoo¬ 
latures  en  fixant  notamment,  à  la  suite  des  tra- 
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vaux  de  M.  le  professeur  Richaud,  le  titre  de  l’al- 
coolature  de  feuilles  d’aconit  à  oBr,io  p.  i  ooo 
d’aconitine  :  soit  cinq  fois  moins  que  dans  la 
teinture  de  feuilles. 

Cette  fois  les  suppléments  du  Codex,  en  parlant 
de  stabihsation,  enregistrent  les  progrès  qui  ont 
été  réalisés  en  ces  dernières  années  dans  la  pré¬ 
paration  de  certaines  formes  pharmaceutiques. 
Ceci-  mérite  quelque  développement,  he  gros 
inconvénient  que  présentent  certaines  prépara¬ 
tions'  galéniques  :  poudres,  teintures,  etc.,  et  sur¬ 
tout  alcoolatures  qui  sont  préparées  avec  les 
végétaux  frais,  est  l’altérabilité  de  leurs  principes 
actifs  sous  l’influence  des  diastases  hydrolysantes, 
oxydantes,  etc.,  que  renferment  les  végétaux. 
Si  on  ne  les  détruit  pas,  ces  diastases  continuent 
leurs  actions  chimiques  et  l’activité  thérapeutique 
de  la  drogue  ou  de  ses  préparations  diminue  rapi¬ 
dement.  ly’alcool  à  froid,  même  quand  son  titre 
est  assez  élevé,  ne  fait  que  ralentir  cette  activité. 
EUminer  ces  diastases  aurait  donc  l’avantage  de 
laisser  au  végétal  sa  composition  primitive  et 
d’assurer  en  même  temps  la  conservation  de  la 
préparation  :  végétal  et  préparation  seraient 
«stabilisés». 

Ea  destruction  des  diastases  peut  s’obtenir 
par  l’action  des  vapeurs  d’alcool  ou  de  l’alcool 
bouillant,  comme  l’a  montré  Bourquelot,  et  la 
stabilisation  peut  être  obtenue  par  le  procédé  de 
MM.  Perrot  et  Goris. 

C’est  la  méthode  que  prescrivent  les  supplé¬ 
ments  1922-1925  au  sujet  des  alcoolatures  stâbi- 
Hsées  de  marron  d’Inde  et  de  valériane.  Ees  végé¬ 
taux  entiers  sont  plongés  dans  l’alcool  concentré 
et  bouillant;  on  les  divise  ensuite  et  on  les  met 
en  contact  avec  de  l’alcool  chaud  :  on  obtient 
ainsi  des  préparations  inaltérables. 

Ce  procédé,  déjà  utiHsé  dans  l’industrie  phar¬ 
maceutique,  mériterait  d’être  étendu:  il  permet 
de  conserver  des  végétaux  partieuhèrement  alté¬ 
rables  comme  la  digitale  et  d’obtenir  des  produits 
de  conservation  parfaite  et  d’activité  constante. 


LES  ORIENTATIONS  RÉCENTES 

DE  L’OPOTHÉRAPIE  (i) 

le  P'  CARNOT 

Trois  grandes  méthodes  générales  permettent 
de  capter  les  sécrétions  internes  et  de  les  utihser 
en  thérapeutique  : 

lo  Une  première  méthode,  celle  des  greffes, 
consiste  à  greffer,  dans  un  organisme  déficient,  des 
cellules  vivantes  et  sécrétantes  empruntées  à 
d’autres  organismes.  Cette  méthode  est  théorique¬ 
ment  la  meilleure,  puisqu’elle  remédierait  défini¬ 
tivement  à  l’insufiisance  endocrinienne  ;  mais  elle 
est  pratiquement  la  plus  défectueuse,  parce  que, 
jusqu’ici,  nos  techniques  n’aboutissent  encore 
qu’à  des  échecs  et  que,  même  greffées  sur  un  sujet 
de  même  espèce  apparenté  au  premier,  elles 
échouent  ou  se  résorbent  rapidement.  Mais  peut- 
être  des  perfectionnements  techniques  feront-ils 
un  jour  de  la  méthode  des  greffes  une  réalité,  bien 
désirable. 

2°  Dans  une  deuxième  méthode,  celle  del’hènic- 
thérapie  ou  delà  transfusion  sanguine,  on  cherche 
à  capter  dans  le  sang  les  sécrétions  internes  qui 
s’y  déversent.  Cette  méthode,  qui  a  donné  de  si 
magnifiques  résultats  avec  les  sérothérapies  anti¬ 
infectieuses  et  antitoxiques  (parce  que  les  anticorps 
artificiellement  produits  sont  alors  extrêmement 
puissants),  est,  par  contre,  insuffisante  lorsqu’il 
s’agit  de  'sécrétions  physiologiques,  rapidement 
détruites,  ,  diluées  successivement  dans  toute  la 
masse  du  sang  du  donneur,  puis  du  receveur,  à 
tel  point  que  les  quelques  centimètres  cubes  de 
sang  ne  pehvent  avoir  qu’un  effet  insignifiant  et 
fugace.  Tel  est,  par  exemple,  le  cas  du  sang  de 
veine  rénale  dans  l’urémie  préconisé  par  Turbure 
et  Teissier.| 

'Même  les  larges  transfusions  de  sang  ne  sont 
applicables,  pour  introduire  les  produits  endo¬ 
criniens  que  dans  des  cas  particuliers  :  on  pour¬ 
rait,  par  exemple,  dans  la  tétanie,  introduire 
ainsi  la  sécrétion  parathyroïdienne). 

C’est  seulement  lorsque  l’organisme  a  produit 
un  effort  réactionnel  puissant,  qu’on  peut  espérer 
obtenir  des  effets  thérapeutiques  avec  son  sang, 
injecté  oti  transfusé. 

3°  Dans  une  troisième  méthode,  celle  de  l’opo¬ 
thérapie,  on  recherche,  dans  les  glandesendocrines 
élles-mêmes,  les  principes  actifs  qu’elles  sécrètent 
Si  parfois  cesprincipes  sont  dissimulés  ou  combinés, 

(i)  Extrait  de  la  première  leçoa  du  Cours  de  thèrapeu- 
tiçiue  sur  les  Progrès  récents  de  la  thérapeutique  endoerinienne 
(is  novembre  r926}. 
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difficiles  à  extraire  ou  à  dégager,  dans  d’autres 
cas,  par  contre,  on  peut  les  déceler,  les  purifier, 
les  isoler  cliimiqueruent,  voire  même  les  repro¬ 
duire  synthétiquement  :  tel  est  le  cas  pour  l’adré¬ 
naline,  la  thyroxine,  la  parathyrine  et  peut-être 
demain  pour  l’insuline  ou  la  folliculine. 

C’est  donc,  avant  tout,  par  extraction  directe 
que  l’on  peut  isoler  des  glandes  animales  leurs 
principes  actifs,  comme  on  isole  des  plantes 
leurs  alcaloïdes  utilisés  en  thérapeutique. 


Les  méthodes  d’extraction  sont,  naturelle¬ 
ment,  variables  suivant  la  substance  que  l’on 
recherche  et  suivant  le  critère  qui  permet  d’en 
mesurer  l’activité. 

En  règle  générale,  on  peut  dire  que  beaucoup 
d’extraits  d’organes  nous  apparaissent  aujour¬ 
d’hui  bien  moins  fragües  qu’ils  n’avaient  semblé 
d’abord.  Nous  avons  tous  été  trop  timorés  à 
l’âge  héroïque  de  l’opothérapie.  Partant  du  fait 
que  nous  manipiüions  des  corps  presque  vivants, 
nous  cherchions  à  les  obtenir  aussi  proches  que 
possible  de,  la  vie.  Nous  administrions  les  organes 
quèlques  instants  après  leur  mort,  craignant  l’inter¬ 
vention  des  réactifs,  de  la  chaleur,  la  traversée 
du  tube  digestif. 

Mais  on  vit,  successivement,  que  V  extrait  thy¬ 
roïdien  supporte  les  réactifs  les  plus  énergiques, 
et  qu’il  agit  fort  bien  par  voie  gastrique,  après 
attaque  par  les  sucs  digestifs. 

On  vit  ensuite  l’extrait  surrénal,  malgré  son 
oxydabüité,  se  travailler  chimiquement,  rester 
actif  une  fois  privé  de  ses  soutiens  albuminoïdes 
ou  lipoïdiques;  enfin  l’adrénaline,  corps  chimique 
défini  dans  sa  constitution,  a  été  isolée,  puis  repro¬ 
duite  par  synthèse,  ses  attributs  étant  l’apanage 
des  seuls  corps  lévogyres. 

On  vit,  de  même,  V  extrait  du  -pancréas  traité 
par  l’alcool  chlorhydrique,  puis  purifié  de  plus  en 
plus,  accroître  son  activité  en  perdant  sa  toxicité, 
d’autant  moins  altérable  qu’il  était  soustrait  aux 
co-ferments  pancréatiques  tels  que  la  trjrpsine, 
qui  pendant  si  longtemps  en  avaient  voüé  l’action. 
Si  l’insuline  n’est  pas  encore  isolée  chimiquement, 
elle  est  cependant  purifiée  et  soumise  à  un  dosage 
posologique  rigoureux.  ' 

Parallèlement,  on  a  vu,-  de  même,  que  les  sérums 
thérapeutiques,  anti-infectieux,  anti-toxiques,  aux¬ 
quels  on  n’osait  toucher  de  peur  d’émietter 
leurs  propriétés,  supportaient  allégrementladésal- 
bumination,  et  l’on  commence  à  utiliser  avec  effi¬ 
cacité  les  sérums  purifiés,  sans  les  graves  inconvé¬ 
nients  les  accidents  sériques  ou  anaphylactiques. 

Bref,  de  plus  en  plus,  l’opothérapie  tend  vers 


des  procédés  de  purification  et  de  synthèse  chi¬ 
mique  qui  la  rapprochent  de  ceux  de  la  phyto¬ 
thérapie  et  qui  la  font  entrer  dans  une  voie  de 
plus  en  plus  scientifique. 

Mais,  pour  ce  travail  d’analyse,  d’isolement  et  de 
synthèse  chimiques,  il  est  nécessaire,  avant  jtout, 
de  posséder  des  critères  très  sûrs,  qui  soient  en 
même  temps,  pour  les  thérapeutes,  des  méthodes  de 
iosage  permettant  une  posologie  toujours  équiva¬ 
lente. 

ha  question  des  tests  du  dosage  physiolo¬ 
gique  et  de  la  posologie  opothérapique,  est  donc, 
à  tous  égards,  une  question  fondamentale  ;  nous 
allons  en  donner  quelques  exemples. 

a.  Pour  l’adrénaline,  qu’elle  soit  tirée  des 
surrénales  ou  préparée  par  synthèse,  il  est  un 
critère  chimique  assez  sensible  :  c’est  la  réaction 
de  Vulpian  (coloration  verte  par  le  perchlorure  de 
fer).  Mais  les  critères  physiologiques  sont  autre¬ 
ment  sensibles  et  autrement  utiles. 

Ee  meilleur  est  l’hypertension  artérielle  pro¬ 
voquée  par  injection  intraveineuse  ;  c’est  elle 
qui  permet  desdoser  physiologiquement  les  extraits 
surrénaux  ;  c’est  elle  qui  a  permis,  notamment, 
à  Tournade  et  à  Chabrol,  dans  leurs  belles  expé¬ 
riences  de  circulation  croisée,  de  démontrer  le 
rôle  de  l’adrénalinémie  physiologique  dans  le 
maintien  ou  les  variations  de  la  tension  sanguine. 

Un  autre  critère  peut  être  fourni  par  l’action 
des  extraits,  in  vitro,  sur  l’iris  de  grenouille,  sur 
la  contraction  des  muscles  utérins  ou  intestinaux. 
C’est  grâce  à  ces  tests  que  l’on  peut  démontrer 
la  valeur  thérapeutique  d’un  extrait  dosé,  par 
■rapport  à  l’adrénaline  synthétique,  conférant 
au  médicament  une  valeur  toujours  égale  à  elle- 
même.  En  fait,  on  ne  devrait  pas  permettre  actuel¬ 
lement  la  délivrance  d’extraits  de  surrénales 
sans  le  dosage  physiologique  de  son  activité. 

b.  Pour  l’insuline,  sous  l’impulsion,  d’emblée 
très  scientifique,  des  savants  de  Toronto,  on  a  ins¬ 
titué  des  méthodes  d’appréciation,  de  dosage,  de 
posologie  qui  ont  doimé  à  l’insulino-thérapie,  un 
caractère  précis  et  pondéral,  bien  que  l’isolement 
chimique  de  la  substance  active  ne  soit  pas  encore 
réalisé. 

Ce  sont  aussi  ces  mesures  qui  ont  permis  d’étu¬ 
dier  systématiquement  les  procédés  d’extraction 
et  de  purification  de  l’insuline. 

On  sait  que  ces  mesures  sont  appréciées  par 
l’abaissement  de  la  glycémie  que  provoque  l’insu¬ 
line  injectée  dans  les  veines.  E’unité  physiolo¬ 
gique  est  ladosed’insuline  nécessaire  pour  abaisser 
à  o«’f,40  (soit  sensiblement  moitié)  la  glycémie 
normale  d’un  lapin  de  2  kilogrammes,  à  jeun. 
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Iv’unité  clinique  est  moins  forte,  pour  les  néces¬ 
sités  de  la  pratique,  et  représente  seulement  le 
tiers  de  l’unité  physiologique.  On  a  ainsi  un 
dosage  physiologique  précis  qui  donne  une  grande 
valeur  à  la  posologie  comparée  du  médicament 
dans  le  traitement  du  diabète. 

c.  Pour  V extrait  thyroïdien,  deux  critères  ont 
été  employés,  l’un  chimique,  l’autre  physiologique. 

he  critère  chimique  est  représenté  par  le  do¬ 
sage  de  la  quantité  d’iode  dans  l’extrait  :  car 
on  suppose  que  son  activité  est  sensiblement  pro¬ 
portionnelle  à  sa  teneur  en  iode. 

Ce  critère  physiologique  est  représenté  par 
l’action  sur  le  métabolisme  de  base,  qui  est  très 
constamment  influencé  par  l’extrait  thyroïdien. 

En  Amérique,  depuis  la  découverte  de  Kendall, 
on  s’efforce,  à  la  Clinique  des  frères  Mayo  de 
Rochester  où  travaille  Kendall,  de  mesurer,  chez 
les  insufiisants  justiciables  de  l’opothérapie 
thyroïdienne,  le  déficit  du  métabolisme  basal; 
comme  on  sait,  avec  précision  par  quelle  fraction 
de  milligramme  de  thyroxine  est  modifiée  telle 
fraction  de  métabolisme,  il  est  facile  de  calculer 
exactement  quelle  quantité  de  thyn&xine  oü  doit 
donner  pour  rétablir  un  métabolisme  de  base 
normal.  C’est  là  une  précision  mathématique  bien 
rarement  atteinte  en  thérapeutique. 

d.  Pour  les  parathyroïdes,  il  semble  que  le  degré 
de  calcémie  du  sang  (si  tant  est  que  cette  méthode 
chimique  inspire  confiance)  constitue  un  critère  Uti¬ 
lisé  par  Collip  dans  ses  recherches  sur  la  parathyrine. 

e.  Pour  Vhypophyse,  on  a  proposé  plusieurs 
■'tests  physiologiques  pour  estimer  la  valeur 

des  diverses  préparations  industrielles  qui  sont 
(comme  on  peut  s’en  douter)  d’activité  extrême¬ 
ment  inégale  suivant  leur  provenance  et  qui  Va¬ 
rient  même  d’activité  de  ikyoo  1 

Ea  technique  utilisée  consiste  à  enregistrer 
l’action  physiologique  du  produit  sur  les  muscles 
des  cornes  utérines,  de  l’intestin  ou  de  l’irig  de 
rats.  Heymann  a  étudié  récemment  les  divers 
systèmes  de  dosage  physiologique  :  il  propose, 
comme  méthode  d’essai,  la  perfusion  de  la  tête 
séparée  d’un  animal  avec  le  liquide  d’eSsai,  l'ac¬ 
tion  vaso-constrictive  périphérique  étant  mesurée 
,  par  l’augmentation  de  la  pression. 

Ees  contractions  des  cornes  utérines  de  femelles 
de  rats  vierges,  conservées  dans  une  .solution  de 
Tyrode  à  370,  avec  le  liquide  d’essai,  et  compa¬ 
rées  à  l’ejflet  d’une  solution  standard,  donnent  un 
dosage  précis. 

/.  Pour  la  folliculine  provenant  des  glandes 
génitales  femeUes,  les  tests  d’activité  sont,  d’après 
Frank,  l’avance  sous  son  influence  de  la  inatu- 
rité  sexuelle  chez  un  animal  impubère,  ou,  pour 
Allen  et  Doisy,  la  production  du  rut  chez  une 
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femelle  castrée,  ou  encore,  d’après  Herd,  le  nombre 
et  l’intensité  des  contractions  de  l’utérus,  ou 
encore  la  transformation  de  l’épithélium  vagi¬ 
nal  ;  ces  tests  sont  peu  pratiques  pour  un  éta¬ 
lonnage  médicamenteux. 

g.  Pour  la  sécrétine,  on  peut  doser  l’activité 
par  le  nombre  de  gouttes  de  suc  pancréatique 
sécrété  après  injection  intraveineuse. 

En  fait,  tout  extrait  glàndulaire  fournissant  un 
test  précis  et  mesurable  se  prête  à  l’étude  ana¬ 
lytique  et  parfois  à  la  reproduction  synthétique. 
Par  contre,  tout  extrait  glandulaire  qui  ne  pré¬ 
sente  pas  un  test  efficace,  est  difficilement  ana¬ 
lysé  et  ne  peut  encore  entrer  dans  la  période  scien¬ 
tifique  d’étude  et  d’isolement. 

Aussi  faut-il  souhaiter  que,  de  plus  en  plus,  des 
méthodes  rigoureuses  d’examen  et  de  contrôle, 
traduisant  par  des  mesures  chiffrées  les  degrés 
d’activité  et  les  doses  des  médicaments  opothé¬ 
rapiques,  permettent  d’isoler  des  principes  chimi¬ 
quement  définis  et  d’obtenir  une  action  théra¬ 
peutique  fixe  et  toujours  semblable  à  elle-même. 

Mais,  à  côté  de  ces  tests  physiologiques,  on  doit 
ne  pas  néghger  les  preuves  cliniques  d’activité, 
de  beaucoup  les  plus  importantes,  et  qui,  seules, 
ont,  dès  les  débuts,  imposé  la  méthode. 

Si  l'opothérapie  testiculaire  de  Brotvn-Séquard, 
malgré  le  trait  de  génie  de  ce  savant,  n’a  pas 
entraîné  dès  l’abord  les  convictions,  c’eSt  que 
l’exemple  était  mal  choisi  et  que  les  signes  cH- 
niques  constatés  étaient  peu  nets,  irréguHers,  non 
mesurables,  susceptibles  d’interprétations  di¬ 
verses  parüii  lesquelles  la  suggestion  psychique. 

Par  contre,  l’exemple  de  l’opothérapie  thyroï¬ 
dienne,  radjuiirable  transformation  exercée  dans 
le  développement,  les  combustions,  le  psychisme 
même  du  myxœdémateux,;  l’arrêtde  l’amélioration 
par  1  ’  arrêt  dù  traitement  et  sa  reprise  par  un  nouveau 
traitement  ont  entraîné,  d’emblée,  la  conviction 
et  gagné  la  cause  de  l 'opothérapie. 

C’est  la  coexistence.de  tests  physiologiques  et 
de  preuves  cliniques  qui  donne  toute  sa  valeur 
aux  méthodes  opothérapiques  ;  c’est  ce  que  vont 
nous  indiquer  les  conférences  de  ce  cours  où  des 
Physiologistes  et  des  Thérapeutes  éminents  vont 
nous  parler  le  vendredi,  de  la  physiologie  thé¬ 
rapeutique  d'une  glande  endocrine,  le  samedi  de 
ses  applications  cliniques.  Il  sera  ainsi  particu¬ 
lièrement  intéressant  de  confronter,  le  double 
aspect  que  .  prend  l’étude  d’un  même  organe. 


Ee  mode  d’action  des  secrétions  endocriniennes, 
démontré  par  les  tests  physiologiques  et  par  les 
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résultats  cliniques,  permet  de  distinguer,  pour  les 
produits  opothérapiques,  des  modalités  d’action 
très  différentes  :  nous  en  citerons  quelques 
exemples,  en  commentant  les  synonymies  di¬ 
verses  qui  ont  été  données  et  que  l’on  doit  con¬ 
naître  :  car  elles  se  rencontrent  dans  la  plupart 
des  travaux  consacrés  à  l’endocrinologie. 

a.  Il  est,  tout  d’abord,  un  genre  de  substances 
opothérapiques  ayant  une  action  pharmaco¬ 
dynamique  propre.  A  ces  médicaments,  Schafer  a 
proposé  d’appliquer  le  nom  d’autacoïde  (aùxoç- 
ayeiv-elBoi;,  substance  paraissant  agir  par  elle- 
même).  Il  s’agit  là  de  médicaments  pharmaco¬ 
dynamiques  directs,  au  même  titre  que  tel  ou  tel 
médicament  minéral  ou  végétal  (i).  I/CUr  origine 
animale  ne  leur  confère  pas  de  caractère  particu¬ 
lier,  même  si  leur  présence  dans- l’économie  est  liée 
à  une  fonction  physiologique  :  à  cet  égard,  la  thy¬ 
roxine  et  l’adrénaline  sont  Comparables  aux  alca¬ 
loïdes  végétaux  ;  leur  synthèse  chimique  les  fera 
progressivement  sortir  des  limites,  toutes  provi¬ 
soires,  de  l’opothérapie. 

b.  D’autres  produits  opothérapiques  réalisant 
une  liaison  humorale  et  coordonnant  l’action 
de  divers  tissus,  agissent  sur  l’organisme  vivant, 
dans  un  but  de  stimulation  ou  d’inhibition. 

Des  substances  stimulantes  ont  été  appelées  par 
Starling  des  hormones  (du  nom  grec  &p(xaü), 
j’excite). 

Un  exemple  remarquable  est  fourni  par 
la  sécrétine,  précisément  étudiée  par  Bayüss  et 
Starling  dans  de  mémorables  travaux,  qui  ont  dé¬ 
montré  que  le  contact  d’un  acide  avec  le  duodénum 
provoque  la  sécrétion  pancréatique,  non  par  un 
réflexe  nerveux,  mais  par  un  réflexe  humoral  :  la 
sécrétine,  dégagée  de  la  muqueuse  duodénale  par 
l’acide,  et  déversée  dans  le  sang,  va  impressionner 
le  pancréas  à  distance  :  c’est  donc  bien  là  le  type 
d'une  action  hormonique. 

D’autres  substances,  par  contre,  ont  un  effet 
inverse  d’iniibition  :  elles  ont  été  appelées  par 
Schafer  des  chalones  (du  nom  grec  je 

ralentis).  Telle  est  par  exemple  l’action  du  pla¬ 
centa  sur  la  sécrétion  lactée. 

A  ces  deux  sortes  de  substances,  Biedl  a  donné 
les  noms  de  errigende  hormone  pour  les  substances 
stimulantes,  de  hemmende  hormone  pour  les  subs¬ 
tances  empêchantes. 

Pareille  action  d’un  extrait  glandulaire  porte, 
soit  sur  l’appareil  similaire  lui-même,  soit  à  dis- 

(i)  Par  exemple  le  rôle  hémostatique  ou  ocs^tocique  de 
l’extrait  d’hypophyse  ne  correspond  pas  à  une  fonction  de  la 
glande-elle-même  :  ce  sont  des  propriétés  spéciales  de  sub¬ 
stances  contenues  dans  l’extrait,  comme  celles  de  la  digitaline 
ou  de  la  strychnine  contenues  dans  des  végétaux  sans  rôle 
physiologique  apparent. 


tance  sur  un  autre  appareil  couplé  au  premier. 

A  la  première  catégorie  nous  avions  déjà 
donné,  avec  le  professeur  Gübert  (1898),  avec  Hai¬ 
llon,  le  nom  de  stimuline  homologue  ou  homosti- 
muline  ;  à  la  deuxième  catégorie  le  nom  de  somu- 
Hne  synergique  ou  hétérostimuline. 

Par  exemple,  la  sécrétion  duodénale  agissant 
sur  le  pancréas  et  le  stimulant  est  une  hétéro  sti¬ 
muline  (bien  qu’on  puisse  arguer  d’une  origine 
embryologique  commune  du  duodénum  et  du 
pancréas) . 

D’extrait  de  foie  stimulant  les  fonctions  pro¬ 
pres  du  foie  est,  au  contraire,  une  homosti- 
muline,  ainsi  que  nous  l’avons  montré  avec  le 
professeur  Gilbert,  et  c’est  ce  qui  nous  a  fait 
préconiser  les  extraits  hépatiques  dans  les  troubles 
fonctionnels  ou  anatomiques  du  foie,  dans  les 
insuffisances  hépatiques,  dans  les  cirrhoses.  On 
voit,  en  effet,  les  fonctions  hépatiques  s’améliorer, 
la  diurèse  survenir,  l’urée  remonter,  le  délire,  les 
hémorragies  d’origine  hépatique  cesser.  Cette 
démonstration  chnique  est  en  faveur  de  l’effet 
direct  des  extraits  hépatiques  sur  le  foie,  puis¬ 
qu’ils  ont  besoin,  pour  agir,  d’une  cellule  suscep¬ 
tible  encore  de  stimulation  et  n’agissent  plus 
sur  un  organe  déchu,  de  même  que  la  digitale 
n’agit  plus  sur  une  fibre  cardiaque  dégénérée. 

On  peut  dire,  de  même,  que  la  bile  agit  directe¬ 
ment  sur  les  voies  biliaires  pour  les  stimuler  et 
que  c’est  le  meilleur  des  cholagogues.  Des  extraits 
ovariens  agissent  sur  la  fonction  ovarienne,  etc. 

Pareille  action  de  stimulation  directe  d’un 
organe  par  les  substances  mêmes  tirées  de  cet 
organe  fait  ,  d’ailleurs  partie  intégrante  des  vieilles 
théories  opothérapiques,  qui  prétendaient  aug¬ 
menter  la  virilité  par  l’absorption  de  testicules  ou 
diminuer  les  dyspnées  par  le  suc  pulmonaire. 

c.  Une  autre  catégorie  d’actions  opothérapiques 
a  été  décrite  par  le  professeur  Gley  sous  le  nom 
d’harmozone  (âpjroÇü),  je  dirige)  et  correspond 
à  une  action  sur  la  nutrition,  sur  le  développe-, 
ment  et  sur  la  croissance. 

C’est  ainsi  que  l’extrait  thyroïdien  modifie  la 
nutrition,  accroît  le  métabolisme  basal.  Il  agit  aussi 
sur  la  croissance  et  son  rôle,  si  remarquable,  sur  la 
métamorphose  des  têtards  montre  cette  action 
spéciale,  distincte  de  la  fonction  hormonique. 

En  fait,  s’il  est  bon  de  préciser  par  des  noms 
différents  ces  variétés  d’action,  c’est  à  la  condi¬ 
tion  de  n’établir  ainsi  que  de  très  légères  bar¬ 
rières  :  car,  bien  souvent,  on  serait  fort  embar¬ 
rassé  pour  classer  les  produits  glandulaires, 
certains,  comme  les  extraits  thyroïdiens,  sem¬ 
blant  agir  de  façon  complexe  et  multiple. 

On  peut  admettre  aussi  que  les  extraits  glandu- 
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laires  agissent  sur  la  prolifération  cellulaire  et 
la  règlent  en  partie  grâce  au  jeu  antagoniste  de 
çytopoiétines  et  de  cytolysines, 

Nous  nous  sommes  demandé,  depuis  longtemps, 
si  l’effet  permanent  et  définitif,  obtenu  parfois 
par  l’opothérapie,  ne  tient  pas  à  une  régénération 
de  l’organe  lésé  qui  est  ainsi  à  nouveau  capable 
de  remplir  ses  fonctions.  Nous  avons  vu,  après 
un  traitement  opothérapique,  un  foie  lésé  déve¬ 
lopper  un  nouveau  lobe  et  devenir,  de  ce  fait,  à 
nouveau  suffisant  ;  nous  émettions  alors  l’hypo¬ 
thèse  que,  dans  les  cas  de  déficience  glandulaire, 
une  stimulation  directe  de  la  prolifération  cellu¬ 
laire  pouvait  être  due  aux  produits  issus  de  la 
glande. 

Il  est,  d’ailleurs,  vraisemblable  que,  dans  le  main¬ 
tien  de  la  forme  et  du  volume  d’un  tissu,  deux 
mécanismes  opposés  interviennent  sur  le  dévelop¬ 
pement  d’un  organe  et  sur  la  prolifération  cellu¬ 
laire,  l’un  tendant  à  les  stimuler  et  à  provoquer 
X hypertrophie,  V hyperplasie,  la  régénération',  l’autre 
tendant  au  contraire  à  les  restreindre  et  à  pro¬ 
voquer  une  action  lytique. 

1°  I^a  réaction  f rénatrice  (cytolysines)  a  été  bien 
étudiée  à  propos  des  anticorps  que  l’on  fait  se 
développer  en  injectant  tel  ou  tel  produit  cellu¬ 
laire.  On  sait,  notamment,  que  l’injection  d’héma¬ 
ties  d’espèces  voisines  confère  aux  humeurs  une 
action  antihématique  ou  hémolytique.  On  peut 
admettre  que  l’ingestion  d’homo-hématies  en 
surplus  provoque,  par  un  système  de  freinage, 
-des  anticorps  hématiques  les  faisant  disparaître. 

On  a,  de  même,  créé  (surtout  entre  espèces  assez 
■différentes)  des  sérums  neurotoxiques,  hépato- 
toxiques,  néphrotoxiques,  thyrotoxiques,  que 
l’ou  a  cherché  à  utiliser  en  thérapeutique  :  par 
exemple,  le  sérum  thyrotoxique  a  été  employé 
contre  l’hyperthyroïdie  de  la  maladie  de  Basedow. 

En  fait,  ces  anticorps  cellulaires,  dont  on 
avait  pu  espérer  l’emifioi  thérapeutique  (dans  le 
cancer  notamment)  ne  se  sont  pas  montrés 
efficaces  :  ils  sont,  d’ailleurs,  surtout  marqués 
entre  espèces  différentes. 

Mais  on  s’est  aussi  demandé  (et  c’est  là  une 
question  grave  pour  la  méthode  même  de  l’opo¬ 
thérapie)  si  l’introduction,  dans  l’organisme 
humain,  d’extraits  d’organes  n’était .  pas,  elle 
aussi,  susceptible  de  développer  des  anticorps, 
non  plus  utiles,  mais  au  contraire  nocifs  aux 
glandes  que  l’on  veut  aider.  On  s’est,  notamment, 
posé  cette  question  angoissante  pour  l’opothéra¬ 
pie  rénale,  accusée  de  produire  des  néphrotoxines, 
et,  par  là-même,  capable  de  léser  le  rein,  de  provo¬ 
quer  l’albuminurie,  de  faire,  somme  toute,  exacte¬ 
ment  l’inverse  de  ce  qu’on  en  attendait. 

Il  semble  que  ces  préoccupations  soient  légitimes 
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et  que,  de  plus  en  plus,  on  doive  renoncer  à 
l'introduction  opothérapique  des  substances  pro¬ 
téiques  du  sang  ou  des  organes  qui  incitent  à  une 
réaction  humorale  et  à  la  création  d’anticorps 
cyto-toxiques.  C’est  là,  comme  la  maladie  du 
sérum  ou  l’anaphylaxie  sérique,  un  inconvénient 
grave  de  l’introduction  brutale  d’albumines, 
hétérogènes,  et  qui  doit,  pour  le  sérum  comme  pour 
les  extraits  d’organes,  inciter  de  plus  en  plus  à  la 
désalbumination,  à  la  purification  des  produits 
eniplo5"és. 

En  fait,  l’emploi  de  sérums  désalbuminés, 
«,  purifiés  »,  est  actuellement  devenu  pratique  ; 
la  purification  de  l’insuline  a  fait,  de  même,  dis¬ 
paraître  la  plupart  des  accidents  du  début.  Il 
semble  donc  que  l’on  puisse  se  soustraire,  par 
la  purification,  aux  dangers  réels  des  cytolysines 
que  peut  provoquer  l’injection  de  produits  albu¬ 
minoïdes. 

2°  Ees  çytopoiétines  provoquent,  au  contraire, 
la  prolifération  cellulaire.  Si  l’introduction,  en 
excès,  d’un  organe  (greffe)  ou-d’un  extrait  d’organe 
(opothérapie)  provoque  de  la  part  de  l’organisme 
une  réaction  destructive  et  lytique,  par  contre,  la 
suppression  partielle  d’un  organe  ou  du  sang 
provoque  l’apparition  de  propriétés  humorales 
stimulant  la  régénération  et  la  prolifération 
ceUulaii-es  :  d’où  l’emploi  thérapeutique  de  ces 
propriétés  pour  stimuler  la  prolifération  cellu¬ 
laire  chez  d’autres  sujets  où  elle  apparaît  utile 
à  provoquer.  C’est  ce  que  nous  nous  sommes 
efforcé  de  réaliser  sur  un  grand  nombre  d’organes. 

Nous  avons  tout  d’abord,  dès  1906,  parti  decette 
hypothèse  de  travail,  étudié  le  sang  et  la  moelle 
osseuse  d’animaux  saignés,  mis  par  là  même  en 
déséquilibre  :  or,  après  saignée,  sous  l’influence 
de  propriétés  humorales,  la  moelle  osseuse  rede¬ 
vient  rouge  et  les  hématies  augmentent.  Moelle 
et  sérum  d'animaux  saignés,  injectés  à  des  ani¬ 
maux  neufs,  provoquent  aussi  une  poussée  héma¬ 
topoiétique.  Nous  avons  ainsi  pu  développer  une 
thérapeutique  particulière  par  le  sérum  hémo- 
poiétique  ou  par  la  moelle  osseuse,  activés  à 
l’aide  d’une  série  de  saignées,  qui  a  donné  heu  à 
un  grand  nombre  de  Jiroduits  industriels  (hématol, 
hémostyl,  hémogénol,  spectral,  etc.), 

Ea  même  démonstration  a  eu  lieu  pour  le  rein 
et  le  sérum  d’animaux  ayant  subi  une  néphrectomie 
unilatérale  :  la  poussée  d’hypertrophie  compensa¬ 
trice  évidente  du  côté  du  rein  conservé  semble 
tenir  à  des  propriétés  humorales,  que  nous  avons 
démontrées  en  injectant  à  des  animaux  neufs  reins 
ou  sérum  de  néphrectomisés,  ce  qui  provoque  aussi 
chez  eux  une  poussée  régénératrice  et  une  très 
grande  abondance  de  divisions  ceUulaires. 

11  en  est  de  même  après  résection  d'une  partie 
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du  foie,  d’une  des  deux  surrénales  :  ici  encore  on 
démontre  les  propriétés  cytopoiétiques  dévelop¬ 
pées  après  déséquilibre  cellulaire  par  défaut. 

De  même,  nous  avons  montré  cette  année 
même,  avec  Terris,  que  la  régénération  de  la  peau 
après  une  série  de  scarifications  provoque  l’appa¬ 
rition  de  propriétés  nouvelles  (dermopoiétines) 
que  nous  avons  utilisées  pour  la  cicatrisation 
des  plaies  et  des  lésions  cutanées. 

Nous  pensons  donc  que  les  humeurs  d’animaux 
en  poussée  régénératrice  renforcent  des  propriétés 
(déjà  existantes,  mais  faibles  à  l’état  normal) 
que  l’on  peut  thérapeutiquement  utiliser  pour 
provoquer  l’hyperplasie  d’un  organe  déficient. 

Nous  avons  cherché  de  même  si,  lors  du  dévelop¬ 
pement  embryonnaire,  n’apparaissent  pas  cer¬ 
taines  propriétés  cytopoiétiques  utilisables.  En  fait, 
les  extraits  d’embryons  ont  été  utilisés  par  nous 
depuis  1907  pour  stimuler  la  régénération,  la 
croissance.  Nous  avons  proposé  V opothérapie  em¬ 
bryonnaire  comme  méthode  cytopoiétique  générale. 

Rappelons  que,  depuis,  les  beaux  travaux  de 
Carrel  ont  montré  que  les  ciiltures  in  vitro  de 
tissus,  si  pénibles  et  qui  exigeaient  de  constants 
lavages,  se  font  beaucotip  plus  facilement  par 
addition  de  sucs  embrjmnnaires,  lesquels  pro¬ 
voquent  une  croissance  rapide  :  c’est  de  ce  jour 
seulement  que  la  culture  des  tissus  est  devenue 
pratique.  Carrel  a  donné  à  cette  propriété  le  nom 
de  tréphone  (rpecpo),  je  développe). 

Tréphones  et  cytopoiétines  sont,  en  fait,  des 
propriétés  voisines,  et  de  la  même  famille.  Il 
s’agit  là,  de  propriétés  nouvelles  de  tissus 
régénérés  ou  en  croissance  rapide,  qui  ont  déjà 
donné  maints  résultats  thérapeutiques. 


On  voit,  en  résumé,  quelles  orientations  nou¬ 
velles  on  peut  prévoir  pour  la  thérapeutique 
endocrinienne. 

Nous  sommes  loin  du  temps  où  Cl.  Bernard 
lançait  le  nom  de  sécrétions  internes  en  l’appliquant 
au  sucre  versé  par  le  foie  dans  la  circulation  cave. 

Nous  sommes  loin  du  temps  où  Brown-Séquard, 
Schiff,  démontraient  réellement  l’action  indispen¬ 
sable  de  glandes  sans  canaux  excréteurs,  comme 
les  surrénales,  la  thyroïde,  les  glandes  génitales  ; 
celui  où  Brown-Séquard  et  d’Arsonval  préconi¬ 
saient  les  injections  de  suc  orchitique. 

Actuellement,  des  humeurs  on  a  tiré  des 
substances  chimiques  définies  (adrénaline,  thy¬ 
roxine,  parathyrine,  folliculine)  ayant  une  action 
dosée  et  posologuée. 

On  entrevoit  aussi,  quoique  de  façon  moins 
précise,  maintes  et  maintes  actions  hormoniques. 
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les  unes  physiologiques,  les  autres  réactionnelles, 
stimulantes  ou  empêchantes. 

Hormones,  chalones,  harmozones,  cytopoiétines, 
tréphones  pénètrent  en  thérapeutique. 

Déjà  les  médicaments  animaux  l’emportent 
en  puissance  sur.  les  médicaments  végétaux. 
Déjà  même,  les  plus  connus  d’entre  eux  quittent 
le  domaine  de  l’opothérapie  pour  entrer  dans 
celui  de  la  chimie  sjmthétique. 

C’est  là  une  des  orientations  les  plus  actives 
de  la  thérapeutique  contemporaine. 


ACTUALSTÉS  ÏVIÈDICALES 

La  quinine  et  ie  métaboiisme  des  protéines. 

La  quinine  c.st  généralement  di,stinguée  des  autres  mé . 
dicaments  antipyrétiques  :  elle  diminuerait  le  métabO' 
lisme  des  protéines,  et  abaisserait  l'excrétion  de  l'urée, 
sauvant  ainsi  de  la  destruction  une  partie  des  tissus. 
S.  W.  Hardikar,  reprenant  l'étude  de  l'action  de  la 
quinine,  et  reproduisant  les  expériences  qui  ont  été  faites 
depuis  1858  sur  des  chiens  et  des  lapins,  et  en  même 
temps  sur  des  sujets  humains,  aboutit  aux  conclusions 
suivantes  [Brit.  med.  Journ.,  28  juin  1924)  ;  quinine 
ne  doit  pas  être  distinguée  des  autres  médicaments  anti¬ 
pyrétiques  ;  comme  eux,  elle  ne  saurait  avoir,  sur  des 
sujets  sains,  aucune  action  sur  le  métabolisme  des 
protéines  ;  elle  ne  réduit  à  aucun  degré  les  échanges 
gazeux,  ni  la  production  de  chaleur,  à  l'exception  de 
quelques  cas  de  lièvre  isolés,  dans  lesquels  cette  action 
ne  dura  pas  trois  heures,  même  avec  des  doses  pharma¬ 
cologiques  maximum.  Elle  ne  permet  pas  d'éviter  les 
pertes  d’énergie  ni  la  destruction  des  tissus,  dans  tous  les 
cas  de  fièvre  non  malarienne.  E.  l'BRRlS. 

Cholécystographie  et  opération. 

Depuis  les  premières  recherches  de  Graham  et  Cok-, 
de  nombreux  auteurs  ont  étudié  les  ré.sultats  de  la  cholé¬ 
cystographie.  Mac  Coy  et  Graiiam,  se  basant  sur  212  cas 
de  cholécystographie  {Journ.  of  Amer.  med.  Assoc., 
19  juin  192G),  montrent  que,  à  la  suite  d’injections  intra¬ 
veineuses,  on  obtenait  des  diagnostics  concordant  avec 
l’intervention  chirurgicale  dans  9r  x’-  100  des  cas  ;  cette 
proportion  tombe  à  80  p.  100  dans  les  cas  où  le  médica¬ 
ment  est  administré  par  voie  buccale.  En  concordance 
avec  les  interventions,  ils  montrent  que  dans  la  irlupart 
des  cas  l’existence  de  calculs  se  traduit  par  une  ombre 
nette,  alors  que  dans  le  cas  de  cholécystite  la  vésicule 
biliaire  est  mal  délimitée  et  peu  visible. 

E.  Terris. 

Coma  diabétique  et  insuline. 

FrissEEE  et  Hajëk  donnent  des  statistiques  {Journ. 
of  Amer.  med.  Assoc.,  19  juin  1926)  sur’  la  mortalité 
du  coma  diabétique.  Avant  l’emploi  de  l’inauUne,  il  y 
avait  une  mortalité  de  18  p.  100  dont  12  p.  100  par  coma 
et  6  p.  100  par  infection  surajoutée.  Depuis  ladécouverte 
de  l’insuline,  la  mortalité  tombe  à  9  p.  100  dont  0,7  p.  xoo 
par  coma  diabétique.  Par  conséquent  les  infections  sont 
actuellement  les-  causes  les  plus  fréquentes  de  mort  chez 
les  diabétiques,  l’emploi  de  l’insuline  les  éloigne  mais  ne 
semble  nullement  modifier  leur  évolution.  E.  Terris. 
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L’action  des  extraits  hypophysaires  admi¬ 
nistrés  par  ia  voie  rectaie. 

Dans  uu numéro  récentdece  journal  {24  octobre  1925), 
Carnot  et  Pérou  ont  montré  l’action  oligurique  passagère 
de  la  médication  hypophysaire  administrée  par  injection, 
dans  un  cas  de  diabète  insipide. 

Dans  l’observation  d’ Arthur  Weii,  (Wien.  kl.  Woch., 
octobre  1925),  il  s’agissait  d’un  diabète  insipide  chez 
une  femme  de  cinquante  ans.  Da  quantité  d’urine  jour¬ 
nalière  était  de  cinq  litres,  avec  une  densité  qui  variait  de 
1002  à  1005.  D’injection  d’extrait  hypophysaire  amélio¬ 
rait  la  polyurie  et  la  polydipsie  ;  l’auteur  essaya  alors 
sans  succès  d’administrer  la  préparation  hypophysaire 
par  voie  buccale. 

Sous  l’influence  de  suppositoires  de  pituitriue  conte¬ 
nant  la  même  quantité  de  substance  active  qu’une  am¬ 
poule  et  administrés  trois  fois  par  jour,  les  symptômes 
s’améliorèrent  de  façon  durable. 

Il  semble  que  ce  soit  là  le  premier  essai  de  l’emploi  de 
l’extrait  hypophysaire  par  voie  rectale.  Cette  méthode 
pourrait  présenter  un  intérêt  dans  les  indications  gyné¬ 
cologiques  de  l’hypophyse.  Gaehuinger. 

Méningite  cérébro-spinale  et  traitement. 

PEEï  {Joiirn.  of  Amer.  med.  Assoc.,  12  juin  1926) 
rapporte  l’observation  d’un  malade  atteint  de  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale  à  forme  prolongée.  A  ce  propos, 
PEET  revient  sur  l’utilité  non  seulement  de  la  sérothé¬ 
rapie  par  voie  lombaire,  mais  encore  sur  l’importance  de 
cette  injection  par  les  cavités  ventriculaires  ;  interven¬ 
tion  facile  chez  l’enfant,  difficile  chez  l’adulte  où  elle 
nécessite  une  trépanation.  Ces  observations  confirment 
les  conclusions  posées  par  l’école  française. 

E.  Terris. 

Glucose  et  insuline  dans  les  vomissements 
de  ia  grossesse. 

Eu  1920,  Titus,  Hoffman  et  Givens  pratiquèrent  les 
premiers  des  injections  intraveineuses  de  glucose  comme 
traitement  des  vomissements  de  la  grossesse,  King 
(Journ.  of  Amer.  med.  AssoCT,  8  mai  1926)  rapporte  les 
travaux  parus  depuis  cette  époque  et  conclut  à  la  suite  des 
différents  auteurs  à  l’efficacité  de  ce  traitement  non 
seulement  dans  les  cas  de  vomissement  mais  encore  dans 
1  éclampsie,  la  toxéniie  prééclamptique,  la  chorée  gra¬ 
vidique,  etc.  Ea  durée  du  traitement  est  variable  :  en 
général,  la  guérison  apparaît  en  sept  jours,  mais  parfois, 
dans  les  cas  extrêmes,  nécessite  vingt  et  un  jours.  Ces 
auteurs  expliquent  ces  vomissements  par  une  insuffi¬ 
sance  brusque  d’hydrate  de  carbone  dans  l’organisme 
maternel  ;  l’absence  de'ces  hydrates  oblige  à  un  appel  de 
graisses  qui  surchargent  les  cellules  de  l’organisme  en 
place  du  glycogène  utilisé  sous  forme  de  glucose  dans  le 
sang. 

Pour  Talhimer  (1924),  on  doit  pratiquer  des  injections 
d’insuline,  pins  administrer  du  glucose  :  l’assimilation 
serait  plus  rapide  et  [plus  complète.  En  réalité,  l’expé¬ 
rience  renouvelée  par  Titus  n’a  rien  décelé. 

E.  Terris. 

Gangrène  symétrique  paludéenne. 

Après  un  intéressant  et  long  historique  de  la  question 
(Journ.  of  ihe  Amer,  med,  Assoc,,  22  maii926)où  il  relate 
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la  presque  totalité  des  travaux  parus  sur  cette  question, 
SuAUGHTER  rapporte  l’observation  d’un  malade  atteint 
de  gangrène  symétrique  des  extrémités  où  le  paludisme 
joue  le  rôle  primordial.  (N.  du  'P,  ;  Y  a-t-il  là  une  coïnci¬ 
dence  ou  faut-il  incriminer  le  paludisme?)  Dans  tous  les 
cas,  aucune  action  de  la  quinine  par  voie  buccale. 

E.  T, 

Leucocytose  et  émotion. 

A  côté  des  diverses  variations  du  pouls,  de  la  tension, 
de  la  respiration,  des  pupilles,  Mora,  Amsman  et  Hoffman 
(Journ.  of  the  Amer.'  med.  Ass.,  27  mars  1926)  étudièrent 
d’abord  expérimentalement  sur  le  chien  les,  effets  de 
l’émotion  ;  ils  constatèrent  une  augmentation  de  la 
leucocytose  de  30  à  150  p.  100,  Chezdes  malades,  l’émo¬ 
tion  modifie  de  12  p.  100  en  plus  la  formule  blanche, 
mais  bien  des  sujets  ne  présentèrent  aucune  réaction 
spéciale.  Ea  pathogénie  serait  la  suivante  :  choc  émotif, 
vaso-constriction  des  vaisseaux  profonds,  en  particulier 
splanchniques,  d’où  élévation  de  la  leucocytose  dans  le 
sang  aux  extrémités. 

E.  TERRIS. 

Diathermie  et  affections  rénales. 

Au  cours  de  diverses  affections  rénales,  Koeischer 
et  Alfred  Jones  (Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  22  mai 
1926)  ont  montré  l’utilité  dte  cette  méthode.  Ils  indiquent 
les  difficultés  d’application,  car  le  cœur  est  presque  tou¬ 
jours  touché  au  cours  des  affections  rénales;  d’autre  part, 
suivant  le  côté  à  traiter,  il  y  a  lieu  de  prendre  quelques 
précautions  :  à  gauche,  la  présence  du  cœur  peut  être 
une  gêne  si  la  diathermie  est  pratiquée  très  haute  ;  il 
est  nécessaire  d’abaisser  l’ampérage.  Expérimentale¬ 
ment,  on  constate  de  grandes  modifications  dans  l’état 
de  la  circulation  rénale  et  un  certain  degré  de  rétention 
des  chlorures  pouvant  entraîner  l’apparition  d’œdèmes. 
Cette  méthode  de  traitement  des  affections  rénales 
n’exclut  pas  la  mise  en  œuvre  des  autres  modes  de 
traitement  ;  la  diathermie,  dans  quelques  cas,  devient 
rm  irrécieux  adjuvant. 

E.  Terris. 

Virus  herpétique  et  encéphalitique. 

•A  la  suite  d’un  certain  nombre  d’expériences,  ZinssER 
et  Feifang  Tang  (Journ.  of  Exper.  Med.,  juillet  1926) 
ont  montré  que  le  virus  herpétique  était  intracellulaire 
dans  le  système  nerveux.  Ils  ont  montré  que  ce  virus 
peut  être  neutralisé  avec  le  sérum  d'animaux  immunisés. 
Ee  virus  neutralisant  est  beaucoup  plus  important  dans 
le  sérum  que  dans  les  extraits  de  cerveau.  A  l’encontre 
des  résultats  obtenus  avec  le  virus  herpétique,  ces  au¬ 
teurs  n’ont  pu  obtenir  de  résultat  avec  le  virus  encépha- 
iitique  ;  les  diverses  méthodes  d’inoculation  (Semple, 
Flexner  et  Amoss,  Perdrap)  sont  restées  inopérantes. 
De  ces  recherches,  il  résulte  qu’il  n’existe  aucun  rapport 
entre  ces  deux  virus,  contrairement  aux  conclusions  de 
Eevaditi  et  Doerr.  Ees  auteurs  émettent  l’hypothèse 
que  le  virus  herpétique  chez  l’homme  serait  modifié  par 
ÿon  inoculation  au  niveau  du  système  tégumentaire, 
et  qu’il,  se  modifie  par  passage  sur  le  système  nerveux 
sans  qu’il  soit  possible  de  conclure  à  l’identité  des 
deux  virus. 

B.  Terris. 
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S’il  n’est  pas  un  médecin  qui  ne  vénère  en 
lyaënnec  l’inventeur  de  l’auscultation  et  le  créa¬ 
teur  d’une  méthode  anatomo-clinique  féconde, 
bien  peu  dans  ces  dernières  années  ont  lu  le  texte 
même  de  ses  écrits.  Sans  doute  le  temps  a  mis  sur 
eux  sa  marque  ;  ils  restent  pourtant  la  base  même 
de  la  plupart  de  nos  conceptions  cliniques  actuelles, 
he  Traité  de  l’auscultation  médiate  renferme  des 
observations  admirablement  prises,  des  descrip¬ 
tions  anatomiques  précises,  des  exposés  nosolo¬ 
giques  pleins  d’aperçus  nouveaux  et  intéressants. 
On  comprend  donc  le  soin  pieux  avec  lequel  la 
Faculté  de  médecine  prit  à  tâche  en  1879  de 
publier  à  nouveau  l’édition  de  1826  et  de  la  rendre 
accessible  à  tous.  «  F’œuvre  de  Faënnec,  y  est-il 
dit  dans  la  préface,  est  de  celles  dont  on  doit 
maintenir  respectueusement  non  l’esprit  toujours 
vivant,  mais  la  lettre.»  C’est  en  nous  inspirant 
de  ce  même  sentiment  que  nous  croyons  devoir 
reproduire  aujourd’hui  "quelques  fragments  de 
ce  livre  magistral.  ^ 

Fe  choix  n’en  est  pas  facile,  car  bien  des  cha¬ 
pitres  pourraient  être  cités  et  il  faut  nous  limiter. 
Si  les  quatre  fragments  que  nous  ayons  retenus 
ne  sont  peut-être  pas  les  plus  significatifs,  cha¬ 
cun  d’entre  eux  peut  prêter  à  quelques  réflexions. 

F’article  du  professeur  Achard  fait  allusion  à 
la  découverte,  souvent  rappelée,  du  stéthoscope. 
Nous  avons  jugé  inutile  de  reproduire  le  passage 
bien  connu  qui  la  mentionne,  mais  intéressant  de 
publier  le  chapitre  sur  Y  auscultation  immédiate 
où  Faënnec  rappelle  les  constatations  d’Hippo¬ 
crate  et  critique  assez  vivement  l’auscultation 
immédiate.  Les  événements  à  cet  égard  n’ont  pas 
vérifié  la  défiance  de  Laënnec  (dont  certaines 
objections  sont  un  peu  inattendues)  ;  l’auscul¬ 
tation  immédiate  bien-  pratiquée  n’est  nullement 
incompatible  avec  la  sûreté  du  diagnostic. 

Le  chapitre  sur  les  Causes  occasionnelles  de  la 
phtisie  pulmonaire  est  plein  de  remarques  curieuses 
dont  beaucoup  fort  justes  et  d’autres  plus  dis¬ 
cutables.  C’est  dans  ce  chapitre  que  Laënnec 
rapporte  sa  propre  observation  d'inoculation  à 
l’index  de  matière  tuberculeuse  et  de  tubercule 
secondaire.  C’est  dans  ces  pages  qu’il  discute  la 
contagion  et  là  prédisposition  héréditaire,  recon¬ 
naissant,  avec  une  parfaite  loyauté,  qu’il  est 


des  circonstances  où  la  contagion  est  certaine. 

Tout  ce  que  Laënnec  a  écrit  sur  l’anatomie 
pathologique,  la  clinique  et  l’évolution  de  la' 
tuberculose  pourrait  être  cité,  notamment  les 
pages  si  intéressantes  qu’il  a  consacrées  à  la  gué¬ 
rison  de  la  phtisie  pulmonaire.  Mais  il  nous  a 
paru  préférable  de  reproduire  celles  qui  ont  trait 
au  traitement  de  la  phtisie  pulmonaire  ;  il  y  expose 
les  multiples,  inutiles  et  trop  souvent  dangereuses 
médications  employées  de  son  temps  ;  il  s’y  atta¬ 
que  avec  une  vivacité  largement  justifiée  aux  mé¬ 
thodes  de  Broussais  ;  il  reconnaît  avec  franchise 
et  bon  sens  combien  rarement  les  thérapeutiques 
conseillées  à  ses  malades  peuvent  être  eflicaces. 
Si  l’on  est  un  peu  surpris  de  le  voir  approuver 
l’utilité  du  séjour  des  tuberculeux  au  bord  de  la 
mer  et  vouloir  réaliser  à  l’hôpital  même  une  atmo¬ 
sphère  marine  artificielle,  on  ne  peut  que  s’asso¬ 
cier  à  sa  conclusion  restée,  hélas,  vraie  jusqu’à 
ces  dernières  années  :  «  quoique  la  guérison 
de  la  phtisie  tuberculeuse  soit  possible  pour  la 
nature,  elle  ne  l’est  point  encore  pour  la  méde¬ 
cine  ». 

Enfin  nous  avons  jugé  utile  de  reproduire  ici  le 
chapitre  consacré  par  Laënnec  au  rétrécissement  de 
la  poitrine  à  la  suite  de  certaines  pleurésies.  On  sait 
que  la  seule  planche  clinique  qu’il  ait  mise  dans 
son  traité  figurait  ce  rétrécissement  et  que  sa 
description  est  la  première  étude  des  scolioses 
post-pleurétiques,  si  souvent  observées  depuis. 
En  reproduisant  cette  planche,  il  est  bon  de  pu¬ 
blier  le  texte  auquel  elle  correspond.  De  plus, 
Laënnec  fait  suivre  sa  description  de  quatre  obser¬ 
vations.  Il  serait  trop  long  d’en  domier  ici  le 
texte  mais  la  quatrième,  concernànt  Jean  Edme, 
ancien  soldat  de  l’armée  de  Dumouriez,  atteint 
de  pleurésie  hémorragique,  a  eu  une  importance 
historique,  puisque  c’est  en  la  rédigeant  que 
Laënnec  a,  le  premier,  décrit  et  baptisé  la  cirrhose 
du  foie. 

Bien  d’autres  pages  seraient  à  citer.  Du  moins 
celles-ci  montreront-elles  à  quel  degré  Laënnec 
possédait  l’esprit  d'observation  et  feront-elles 
sentir  tout  l’agrément  de  son  style  simple  et 
précis.  Puissent-elles  surtout  inciter  le  lecteur  à 
reprendre  le  traité  de  Laënnec  et  à  lire  dans  son 
entier  cette  œuvre  si  belle  et  si  riche  ! 
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DE  L'AUSCULTATION  IMMÉDIATE 
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Hippocrate  avait  tenté  l’auscultation  immédiate. 
I/e  passage  suivant  du  traité  de  Morbis  prouve' 
qu’il  avait  qru  entendre,  par  l’application  im¬ 
médiate  de  l’oreille,  un  bruit  propre  à  faire  dis¬ 
tinguer  l’hydrotborax  des  épanchements  puru¬ 
lents.  «  Vous  connaîtrez  par  là  que  la  poitrine  con¬ 
tient  de  l’eau  et  non  du  pus  ;  et  si,  en  appliquant 
l’oreille  pendant  un  certain  temps  sur  les  côtés, 
vous  entendez  un  bruit  semblable  au  frémisse¬ 
ment  du  vinaigre  bouillant.  » 

Cette  assertion  est  erronée.  ly’ absence  de  la 
respiration  et  l’égophonie  sont  les  seuls  signes  que 
l’auscultation  puisse  donner  de  l’existence  d’un 
épanchement  liquide  dans  la  poitrine.  Il  est  pro¬ 
bable  que  le  bruit  entendu  par  Hippocrate  était 
celui  de  la  respiration  mêlée  d’un  peu  de  râle 
crépitant,  d’autant  que,  par  l’application  ünmé- 
diate  de  l’oreUle,  ü  devait  entendre  non  seule¬ 
ment  le  bruit  qui  se  passait  sous  son  oreiUe,  mais 
encore  ceux  qui  avaient  lieu  sous  les  autres  points 
de  sa  tête,  et  qu’ü  est  difficile  que  la  respiration 
manque  dans  une  aussi  grande  étendue  que  celle 
qui  correspond  aux  parties  latérales  du  crâne  et 
de  la  face  de  l’observateur. 

Il  est  assez  singuUer  que  ce  passage  d’Hqrpo- 
crate  n’ait  pas  fixé  jusqu’ici  l’attention  des  méde¬ 
cins.  Rien  ne  prouve  que,  depuis  le  père  de  la 
médecine  jusqu’à  nous,  personne  n’ait  répété 
l’expérience  dont  il  parle  ;  aucun  commentateur, 
que  je  sache,  ne  s’est  arrêté  à  ce  passage,  quoique 
l’altération  manifeste  du  texte  semblât  appeler 
quelques  explications,  ne  fût-ce  que  pour  le  réta¬ 
blir.  Prosper  Martian  même  n’en  dit  absolument 
rien.  Res  traducteurs  n’y  ont  pas  attaché  plus 
d’importance  ;  car  ils  l’ont  rendu  d’une  manière 
.  diverse,  sans  qu’aucun  d’eux  se  soit  mis  en  peine 
de  justifier  le  sens  qu’il  avait  adopté.  J’avoue  que 
je  l’avais  lu  moi-même  bien  des  années  avant 
l’époque  où  le  souvenir  de  quelqües  expériences  de 
physique  me  suggéra  l’idée  d’essayer  l’ausculta¬ 
tion  immédiate.  Je  n’avais  jamais  eu  la  pensée  de 
répéter  l’expérience  d’Hippocrate,  qui  me  parais¬ 
sait,  d’après  l’oubli  où  elle  était  tombée,  devoir 
être,  ainsi  qu’elle  l’est  effectivement,  une  des 
erreurs  échappées  à  ce  grand  homme.  Je  l’avais 
même  totalement  oubliée.  Re  passage  où  elle  est 
rapportée  m’étant  tombé  de  nouveau  sous  les 
yeux,  peu  de  temps  après  que  j’eus  commencé  mes 
recherches,  je  fus  surpris  qu’il  n’en  eût  donné 
l’idée  à  personne.  1,’erreur  d’Hippocrate  eût  pu 


le  conduire  lui-même  à  la  découverte  de  beaucoup 
de  vérités  utiles.  Il  avait  cru  reconnaître  par 
l’auscultation  un  signe  pathognomonique  de 
■  riiydrothorax  :  il  semble  naturel  de  penser  qu’il 
eût  dû  apphquer  le  même  moyen  d’exploration 
à  l’étude  des  autres  maladies  de  poitrine  ;  et  s’il 
l’eût  fait,  il  n’y  a  pas  de  doute  que  cet  habile  obser¬ 
vateur  eût  tiré  parti  de  cette  méthode,  malgré  ses 
imperfections  et  l’état  peu  avancé  de  l’anatomie 
pathologique,  sans  laquelle  le  diagnostic  des  ma¬ 
ladies  locales  ne  peut  jamais  être  porté  à  un  cer¬ 
tain  degré  d’exactitude.  H’utilité  de  l’ausculta¬ 
tion  bien  constatée,  il  est  d’ailleurs  probable  que 
l’on  serait  naturellement  arrivé  à  l’idée  de  l’aus¬ 
cultation  médiate,  qui  aurait  donné  des  résul¬ 
tats  plus  sûrs  et  plus  étendus  :  mais  Hippocrate 
s’est  arrêté  à  une  observation  inexacte,  et  ses 
successeurs  l’ont  dédaignée.  Cela  semble  d’abord 
étonnant,  et  cependant  rien  n’est  plus  ordinaire  : 
il  n’est  pas  donné  à  l’homme  d’embrasser  tous  les 
rapports  et  toutes  les  conséquences  du  fait  le 
plus  sùnple  ;  et  les  secrets  de  la  nature  sont  plus 
souvent  trahis  par  des  circonstances  fortuites 
qu’ils  ne  lui  sont  arrachés  par  nos  efforts  scienti¬ 
fiques. 

Depuis  la  publication  de  mes  recherches,  quel¬ 
ques  médecins  ont  essayé  de  les  répéter  à  l’aide 
de  l’auscultation  inrmédiate  ;  et  parmi  eux,  il  en 
est  un  ou  deux  qui  semblent  même  lui  donner  la 
préférence.  Des  raisons  principales  sur  lesquelles 
ils  se  fondent  sont  :  i°  qu’elle  évite  l’embarras  de 
porter  sur  soi  un  instrument  ;  2°  que  l’on  perçoit 
plus  dç  sons  à  la  fois,  et  par  conséquent  qu’ils 
sont  plus  faciles  à  entendre  ;  3°  qu’il  est  plus 
facile  d’appliquer  l’oreiUe  sur  la  poitrine  du  ma¬ 
lade,  qùe  de  maintenir  le  stéthoscope  dans  un 
contactj  exact  avec  elle. 

Ces  fàisons  sont  plus  apparentes  que  réellement 
fondée^.  D’oreüle  appliquée  immédiatement 
semble,  il  est  vrai,  faire  percevoir  plus  de  sons  que 
le  stéthoscope,  surtout  à  un  observateur  qui  n’a 
pas  l’habitude  de  cet  instrument.  Mais  cela  vient 
principalement  de  ce  que  tous  les  points  de  la 
tête  de  l’observateut  qui  portent  sur  la  poitrine 
du  malade,  et  particulièrement  la  pommette,  les 
bosses  temporales,  l’angle  de  la  mâchoire,  de¬ 
viennent  autant  de  conducteurs  du  son,  et  peuvent 
faire  entendre  le  bruit  respiratoire,  par  exemple, 
dans  des  cas  où  il  n’existerait  pas  dans  la  partie 
située  immédiatement  au-dessous  de  l’oreille, 
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ce  qui  peut  devenir  une  cause  d’erreur  grave  dans 
tous  les  cas  où  l’engorgement  du  poumon  est  par¬ 
tiel  et  peu  étendu. 

Pour  un  homme  qui  n’a  jamais  tenté  ni  l’une 
ni  l’autre  méthode,  il  est  peut-être  plus  facile 
d’appliquer  l’oreille  sur  la  poitrine  que  de  se  ser¬ 
vir  du  stéthoscope  ;  mais  l’habitude  d’appliquer 
cet  instrument  s’acquiert  en  bien  peu  de  jours. 

Une  foule  de  raisons  d’aiUemrs  rendront  tou¬ 
jours  l’auscultation  médiate  d’un  usage  beau¬ 
coup  plus  sûr  et  plus  étendu. 

1°  On  ne  peut  appliquer  l’oreille  immédiate¬ 
ment  sur  plusieurs  des  points  de  la  poitrine  où  se 
rencontrent  le  plus  fréquemment  des  signes  im¬ 
portants,  et  entre  autres  au  sommet  de  l’aisselle, 
dans  la  région  acromieime,  à  l'angle  formé  par  la 
clavicule  et  la  tête  de  l’humérus,  chez  les  sujets 
amaigris,  tels  que  le  sont  la  plupart  des  phthisiques  ; 
à  la  partie  inférieme  du  sternum,  quand  elle  est 
fortement  enfoncée,  et  souvent  même  dans  la 
région  interscapulaùe  chez  les  sujets  dont  les 
omoplates  sont  très  ailées  ou  dont  la  poitrine  est 
déformée.  Chez  les  femmes,  l’auscultation  immé¬ 
diate  n’est  pas  praticable  dans  toute  la  région 
occupée  par  les  mamelles,  outre  l’obstacle  non 
moins  grand  que  la  pudeur  mettrait  dans  la  plu¬ 
part  des  cas  à  un  pareil  mode  d’exploration. 

2°  Il  est  d’ailleurs  plus  fatigant  pour  les  malades 
que  l’application  du  stéthoscope,  qui  ne  porte  que 
sur  un  point  de  la  poitrine,  et  qui  ne  doit  la  coni- 
prhner  nullement,  tandis  qu’on  ne  peut  appli¬ 
quer  l’oreiUe  sans  presser  fortement  la  poitrine 
du  malade. 

3°  Cette  dernière  circonstance  produit  des  bruits 
étrangers  déterminés  par  la  contraction  des 
muscles  de  l’observateur,  et  dont  nous  parlerons 
ailleurs.  Ue  frottement  de  l’oreille  et  de  la  tête 
contre  les  vêtements  du  malade  en  produit  aussi 
beaucoup  plus  que  lorsqu’on  se  sert  du  stétho¬ 
scope.  J’ai  vu  plus  d’une  fois  des  médecins  ou  des 
élèves,  qui  employaient  devant  moi  l’ausculta¬ 
tion  ùnmédiate  comme  plus  expéditive  ou  faute  de 
stéthoscope,  prendre  ces  phénomènes  pour  des 
bruits  qui  se  seraient  passés  dans  la  poitrine  du 
malade,  et  les  confondre  smtout  avec  le  bruit 
de  la  respiration,  ce  qui  est  d’autant  plus  facile  que 
les  mouvements  du  thorax  rompent  la  continuité 
de  ces  bruits. 

4°  Ua  position  gênée  qu’est  souvent  obligé  de 
prendre  l’observateur  fait  porter  le  sang  à  la 
tête  et  rend  l’ouïe  plus  obtuse.  Cette-circonstance 
et  la  répugnance  qu’inspire  naturellement  l’appli¬ 
cation  immédiate  de  l’oreille  sur  la  poitrine  d’un 
malade  malpropre  ou  baigné  de  sueur,  empêche¬ 
raient  toujours  de  faire  un  usage  habituel  et  fré¬ 


quent  de  cette  méthode  d’exploration,  et  cette 
seule  raison  lui  ôteraient  les  trois  quarts  de  sa  va¬ 
leur  :  car,  outre  le  défaut  d’expérience  qui  en  doit 
nécessairement  résulter,  on  se  priverait  de  l’avan¬ 
tage  le  plus  précieux  et  le  plus  pratique  de  l’aus¬ 
cultation,  celui  de  reconnaître  les  maladies  de 
poitrine  dès  leur  début,  époque  à  laquelle  elles 
sont  presque  toujours  latentes,  et  on  ne  peut  at¬ 
teindre  ce  but  qu’en  explorant  habituellement  la 
respiration  chez  tous  les  malades. 

5°  Quelques-uns  des  signes  stéthoscopiques 
d’ailleurs,  et  des  plus  ùnportants,  ont  pour  une' 
de  leurs  causes  le  stéthoscope  lui-même.  Ainsi, 
la  pectoriloquie  parfaite,  qui  consiste  dans  la 
transmis^onde  la  voix  à  travers  le  tube,  se  change, 
lorsqu’on  applique  immédiatement  l'oreille,  en 
une  simple  résonnance,  plus  forte,  il  est  vrai, 
que  dans  l’état  naturel,  mais  qu’on  ne  peut  plus 
distinguer  aussi  facilement  de  l’égophonie  et  de 
la  bronchophonie. Par  tous  ces  motifs,  je  ne  crains 
pas  d’affirmer  que  les  médecins  qui  se  borneront  à 
l’auscultation  immédiate  n’acquerront  jamais  une 
grande  sûreté  de  diagnostic,  et  seront  de  temps  en 
temps  exposés  à  commettre  de  graves  erreurs  (i). 


CAUSES  OCCASIONNELLES 

DE  LA 

PHTHISIE  PULMONAIRE 

R.  T.  H.  LAENNEC 

Nous  avons  déjà  examiné  la  question  de  savoir 
si  la  phthisie  est  une  suite  de  l’inflammation  de 
quelqu’une  des  parties  constitutives  du  poumon, 
et  nous  l’avons  résolue  par  la  négative.  Ue  froid 
passe  encore  généralement  pour  être  ime  des  causes 
occasionnelles  les  plus  puissantes  de  la  phthisie  pul¬ 
monaire,  et  il  est  certain  que  la  phthisie  est  extrê¬ 
mement  commune  dans  le  nord  de  l’Europe  et  de 
l’Amérique  :  mais  il  est  à  remarquer  que,  dans 
ces  pays,  les  hommes  souffrent  plus  rarement  du 
froid  que  dans  les  climats  plus  tempérés,  parce 
que  la  rigueur  constante  des  hivers  les  oblige  à 
se  mieux  vêtir  et  à  mieux  chauffer  leurs  maisons  ; 
d’un  autre  côté,  la  phthisie  pulmonaire  est  très 
rare  chez  les  habitants  des  montagnes  élevées  et 
particulièrement  des  Alpes,  qui  ont  cependant  à 
supporter  des  hivers  aussi  longs  et  aussi  rigoureux 
que  ceux  dunorddel’Europe.  Ea  phthisie  est  encore 
très  commime  dans  les  pays  tempérés,  comme  la 
France,  le  nord  de  l’Espagne,  de  l’Italie  et  de  la 

(i)  I,ABNNEc,  Traité  de  l'Auscultation  médiate,  a»  édition 
tome  I,  p.  36-42- 
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Grèce.  Elle  paraît  un  peu  moins  fréquente  dans 
les  parties  les  plus  méridionales  de  l’Europe,  et 
moins  encore  dans  les  régions  situées  entre  les 
tropiques  ;  mais  il  est  à  remarquer  que,  pour  ces  der¬ 
nières,  les  lieux  qui  nous  sont  le  mieux  connus 
sont  situés  sur  le  bord  de  la  mer,  et  nous  verrons 
tout  à  l’heure  qu’il  y  a  une  très  grande  différence 
à  cet  égard  entre  les  côtes  et  l’intérieur  des  terres. 
On  doit  observer,  en  outre,  que  les  calculs  de  fré¬ 
quence  de  la  phthisie  n’ont  guère  porté  jusqu’ici 
que  sur  les  cas  de  phthisie  manifeste,  et  que  cette 
maladie  est  très  souvent  latente.  Il  serait  pos¬ 
sible  que  l’anatomie  pathologique,  plus  générale¬ 
ment  cultivée,  donnât  pour  résultat  que  la  phthisie 
pulmonaire  est  plus  souvent  manifeste  dans  les 
pays  froids,  et  communément  latente  dans  les 
pays  chauds. 

Des  vêtements  habituellement  trop  légers  ou 
l’impression  du  froid  reçue  lorsque  le  corps  est 
échauffé,  paraissent  être,  dans  nos  cités,  la 
cause  occasionnelle  de  la  phthisie  pulmonaire 
chez  beaucoup  de  jeunes  femmes,  dont  la  maladie 
débute,  au  moins  pour  les  accidents  graves  et 
propres  à  donner  de  l’inquiétude,  par  un  catarrhe 
pulmonaire,  une  péripneumonie  ou  une  pleurésie. 
Mais  ces  causes  produisent  beaucoup  plus  souvent 
des  catarrhes  graves,  des  péripneumonies  ou  des 
pleurésies  qui  ne  sont  point  suivis  d’affection 
tuberculeuse;  et  de  là' on  peut  penser  que,  quand  la 
phthisie  vient  après  ces  accidents,  les  tubercules 
étaient  antérieurs,  et  que  leur  marche  a  été  simple¬ 
ment  hâtée  ou  démasquée.  Indépendamment  de  la 
température,  les  locaUtés  influent  certainement 
sur  la  production  de  la  phthisie  pulmonaire.  Ea 
phthisie  est  incontestablement  plus  commune  dans 
les  grandes  villes  que  dans  les  petites,  et  dans 
celles-ci  que  dans  les  campagnes.  Des  anciens 
avaient  déjà  remarqué  probablement  que  la 
phthisie  était  moins  commune  dans  les  lieux  mari¬ 
times,  puisqu’ils  conseillaient  la  navigation  aux 
phthisiques.  Cette  remarque,  trop  longtemps 
oubliée,  a  excité  avec  raison  l’attention  des  méde¬ 
cins  anglais  depuis  quelques  années,  et  aujour¬ 
d’hui  ils  envoient  habituellement  leurs  phthisiques 
à  Madère.  J’ai  porté  moi-même  une  attention 
spéciale  sur  ce  point  de  pratique  ;  et,  à  défaut  de 
relevés  numériquement  exacts,  qu’on  ne  peut  se 
procurer  qu’avec  de  grandes  difficultés  et  beaucoup 
de  temps,  j’ai  obtenu  d’un  grand  nombre  de  méde¬ 
cins  habitant  les  côtes  ou  les  ayant  longtemps 
habitées,  des  renseignements  précieux,  quoiqu’ils 
n’aient  qu’une  exactitude  approximative.  J^a 
plupart  des  chirurgiens  de  la  marine  que  j’ai  eu 
occasion  de  consulter  m’ont  affirmé  qu’ils  iii’a- 
vaient  presque  jamais  vu  un  homme  devenir 
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phthisique  à  bord  dans  le  cours  d’une  longue  navi¬ 
gation,  et  qu’ils  avaient  vu  souvent  des  marins 
dont  la  poitrine  paraissait  fortement  compro¬ 
mise  au  moment  du  départ,  revenir  dans  un  état 
de  sauté  parfaite  ou  d’amélioration  remarquable. 
Des  phthisiques  paraissent  n’entrer  que  pour  un 
quarantième  dans  la  jrroportiou  des  urorts  sur 
la  côte  méridionale  de  Bretagne,  pour  un  ving¬ 
tième  sur  lii  côte  nord  de  la  même  province  et 
sur  celle  de  Normandie,  au  moins  dans  les  cam¬ 
pagnes  et  les  petites  villes.  On  sait  qu’à  Paris 
et  dans  les  grandes  villes  du  centre  de  la  France, 
cette  proi^ortion  ne  varie  guère'  que  du  quart  au 
cinquième.  Ea  phthisie  i)araît  plus  commune  sur 
les  côtes  d’Angleterre  et  du  nord  de  l’Europe,  et 
paraît  aussi  l’être  davantage,  toutes  choses  égales 
d’ailleurs,  sur  les  côtes  de  la  Méditerranée  que 
sur  celles  de  l’Océan.  Ees  effets  de  l’air  marin  ne 
paraissent  sensibles  à  cet  égard  qu’à  une  petite 
distance  de  la  mer,  et  ils  le  sont  d’autant  plus 
qu’on  s’eu  rapproche  davantage. 

J’ai  fait  moi-même  avec  soin  une  observation 
de  ce  genre  pendant  deux  années  que  ma  santé 
m’a  forcé  de  pas.ser  à  la  campagne,  après  la  publi¬ 
cation  de  la .  première  édition  de  cet  ouvrage. 
J’ai  habité  les  bords  de  la  baie  de  Douarnenez, 
en  Bretagne,  et  la  paroisse  dont  fait  partie  la 
petite  ville  de  ce  nom.  Ea  population  de  cette 
paroisse  est  d’environ  quatre  mille  personnes  ; 
la  mortalité  ordinaire  de  cent  quarante  i^ersomies 
par  an.  Je  n’ai  vu  en  deux  ans  dans  cette  paroisse 
que  six  phthisiques,  dont  trois  ont  guéri;  et,  d’après 
les  renseignements  que  j’ai  pris  sur  les  lieux,  il  ne 
paraît  pas  qu’on  puisse  porter  annuellement  à 
plus  de  trois  le  nombre  des  morts  dues  à  la  phthisie 
pulmonaire.  Cette  observation  est  d’autant  plus 
remarquable  que,  dans  la  population  dont  il 
s’agit,  sont  compris  environ  six  cents  matelots, 
dont  la  moitié  au  moins  ont  été  détenus  comme 
prisonniers  de  guerre  en  Angleterre  pendant  plu¬ 
sieurs  années.  Un  grand  nombre  d’entre  eux 
étaient  attaqués  depuis  plusieurs  années  de  syphi¬ 
lis  constitutionnelle  palliée,  à  plusieurs  reprises, 
par  des  traitements  incomplets  ;  circonstance  que 
tous  les  praticiens  regardent  comme  propre  à 
déterminer  la  phthisie  :  et  quoique  le  fait  ne  soit 
pas  encore  démontré  ni  facile  à  démontrer  par 
des  exirériences  positives,  il  est  au  moins  très 
probable,  dans  l’état  actuel  de  la  science,  que  les 
excès,  les  affections  syphilitiques  dégénérées, 
l’abus  des  préparations  mercurielles  irritantes, 
et  surtout  du  sublimé,  sont  quelquefois  la  cause 
occasionnelle  du  développement  des  tubercules  ; 
mais  rien  ne  prouve  que  ces  causes  suffiraient 
pour  eu  produire  chez  les  sujets  (pii  n’y  seraient 
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pas  naturellement  disposés,  puisqu’elles  ne  sont 
suiviès  qüe  très  rarement  dü  dëvèloppemeht  dé 
la  phtiiisie. 

iv’liémoptysie  est  comiüühément  regardée 
comme  une  des  causés  les  plüë  fréquentés  de  la 
phtiiisie  pulmonaire.  Je  h’ai  point  parlé  dé  cette 
affection  en  traitant  la  qüestiori  dé  la  prbdüctidri 
dës  tûbèfcüles  par  l^liidàriimàtidil,  patte  que  lés 
congestions  sahgüiiies  détéririiiieht  ■  dés 

hémorragies  n’àÿànt  aucühe  teiidâiice  à  produire 
du  pus,  lie  sont  pas  des  inflammations,  h’ojiinion 
vulgaire  à  cet  égard  h’est  encore  appüyéé  qüe 
sur  üne  application  peu  réfléchie  de  l’axidlhe 
post  hoc,  ergo  propter  hoc.  Eh  effet,  le  prëihiéf 
symptôme  inquiétant  et  propre  à  donner  l’évèil 
sur  la  maladie,  chez  la  plupart  dés  pkthisiqües, 
est  ordinairement  une  hémoptysie  ;  mais  si  l’on 
examine  la  poitrine,  on  trouvera  soüvéht  dès 
lors  des  signes  propres  à  faire  reconnaître  des 
tubercules  déjà  existants;  oh  voit  égalémeht 
reparaître  l’hémoptysie  à  diverses  époques  dans 
le  cours  de  la  maladie  :  d’où  l’on  peut  conclure 
qu’il  est  bien  certain  que  la  présence  des  tübèr- 
cules  dans  le  poumon  est  la  cause  occasionnelle 
la  plus  fréquente  de  l’hémoptysie.  E’on  conçoit 
facilement  que  cela  soit  ainsi,  car  les  tübercüles 
sont  des  corps  étrahgers  qui,  eh  se  développaht, 
pressent  et  irritent  le  tissü  pulmonaire,  à  la  ma¬ 
nière  de  l’épine  enfoncée  ou  de  l'aighilloü  de 
Vanhelmont.  ti’un  autre  côté,  ahcüh  fait  |)osi- 
tif  ne  prduye  que  l’hémoptysie  puisse  par  elle- 
même  déterminer  les  tubercules  :  on  he  conçoit 
pas  même  anatomiquement  cohuheht  cela  poür- 
fait  être  ;  et  si  cela  était,  oh  vérrait  l’ engorge¬ 
ment  hémoptoïque  se  transformer  par  degrés 
en  tübercüles  miliaires,  ét  c’est  ce  qüe  je  h’ai 
jamais  vu.  On  peut  feiharqüer,  éü  outre,  qüe  les 
hémoptysies  dues  à  des  causes  violehtes,  comrhe  uh 
coup  reçu  sur  la  poitriné,  uhe  cotirse  forcée,  un 
accès  de  colère,  un  exercice  immodéré  de  la  voix, 
ne  sont  le  plus  soüvent  que  des  accidents,  qui 
h'ont  pas  de  suite  dès  qu’on  s’en  est  rendu  maître  ; 
tandis  que  la  phthisie  tübércüleuse,  longtèinps 
latente,  se  maniféste  souvent  immédiatement 
après  üne  hémoptysie  sürvenué  sanë  cause  appré¬ 
ciable,  et  qui  n’eh  a  réellement  pas  d’aütfe  que 
la  présence  des  tubercules  dans  le  pouinoh. 

Parmi  les  causes  occasionnelles  de  la  phthisie 
pulmonaire,  je  n'en  cohnais  pas  de  plus  cértàines 
que  les  passions  tristes,  süftoüt  quand  élles  sont 
profohdes  et  de  idhgüe  dürée  ;  ét  il  est  à  remarquer 
qüe  la  même  caüse  est  celle  qiii  paraît  le  plus  coh- 
tribuér  au  développement  des  cancers  et  de  toütes 
les  ptôdüctions  accidentelles  qui  h’ont  pas  d’àha- 
logués  dans  l'économié  animale.  C’est  peut-être 


à  cette  raison  seule  qu’il  faut  attribuer  la  fré- 
(jüéncé  plüs  graüde  dé  la  phthisie  pulmonaire 
dans  lés  grandes  Villes  :  les  hoinrhes  y  ayant  des 
rapports  plus  nombreux  entre  eux,  y  ont  pair  cèla 
lüêrhe  des  câuses  de  chagrins  plüs  frëqueütés 
et  plüs  profohdës  ;  les  mauvaises  mœurs  et  là 
hiàüvâisé  conduite  en  toüt  géhfé  y  étant  plus  coih- 
rnühes,  sont  Soüveht  là  caüse  de  fégrets  amers 
qu’ aucühe  corisolàtioh  et  quë  le  tëmps  m,êrhé  né 
peuvent  âdoücit.  J’ai  éü  pendant  dix  ans  sdüs  lés 
yeüx  ün  ëxëhrple  ftappaht  de  l’iriflüèhcé  f^d’Orit 
les  affections  tristëssüf  la  production  de  la  phthisie 
pülnaohdiré.  11  a  existé  peüdàht  cet  èspàcé  de 
téhips  à  Paris  ühé  comihühàuté  rehgieUse  de 
femmes,  de  fohdàtion  iiouvellé,  et  qui  ri'a  jamais 
pu  obtenir  de  l’aütorité  ecclésiastique  qü’ühe 
tolérance  provisoire,  à  cause  de  l’extrême  rigueur 
de  ses  règles.  Quoique  leür  régime  alimentaire 
fût  aüstère,  il  h’aVait  cepehdant  rien  qui  fût 
aü-dessüs  des  forces  de  la  nature  ;  mais  l’esprit 
daüs  lequel  On  dirigeait  ces  religieuses  produisait 
des  effets  aussi  fâcheux  qüe  surprenants.  Non 
seulement  on  fixait  habitüeÜéinent  léür  attentioh 
sür  les  vérités  les  plus  terribles  de  la  fèligiOh, 
ihais  on  s’attachait  à  les  éproüver  par  toütes 
sortes  de  cOhtrariétés,  afih  de  les  faire  parvenir 
dans  le  plus  court  espace  de  temps  à  un  eritièr 
tehohcemént  à  leur  propre  volohté.  E’effèt  de 
cette  direction  était  le  même  chez  toutès  :  aü 
boüt  d’üh  ou  deux  mois  de  séjoüf  dahs  cette  mai¬ 
son,  lés  tègles  Se  supprihiàiènt,  et  un  mois  après 
la  phthisie  était  manifeste.  Comme  elles  ne  fai¬ 
saient  poiüt  de  vœüx,  je  les  ehgageais,  dès  qüe 
lés  premiers  symptômes  de  la  maladie  se  màhi- 
festaient,  à  quitter  la  maison,  et  presque  toutes 
celles  qui  oht  süivice  cohseil  oht  guéri,  quoique 
plusieurs  d’entre  elles  présentassent  déjà  les 
symptômes  de  la  phthisie  d’ühe  manière  très  ma¬ 
nifeste.  Pendant  les  dix  années  que  j’ai  été  le 
niédeciü  de  cette  rhaison,  je  l’ai  vue  renouveler 
deüx  OU  trois  fois  par  la  perte  successive  de  tous 
ses  rhehibres,  à  l’exception  d’un  bieh  petit  honibfe, 
composé  pfincipalemerit  dé  la  supérieure,  dë  là 
touriète,  ét  des  sœurs  qui  avaient  soin  du  jardin, 
de  la  cüisiüéœt  de  l’ihflfmerie  ;  il  est  à  remarquer 
qüe  ces  pefsôhhes  étaient  celles  qui  avaieht  le 
plus  de  distractions  habituelles  dans  la  maison, 
et  qu’elles  eh  sortaient  en  outre  assez  fréquem¬ 
ment  poüf  aller  chércher  otf  porter  de  l’ouvrage 
dahs  la  ville.  Presque  toutes  les  personnes  que 
j’ai  vues  devenir  phthisiques  quoiqu’elles  ne  parus¬ 
sent  pâs  prédisposées  à  cette  maladie  par  leur 
constitution,  paraissaient  également  devoif  l’ori¬ 
gine  de  léUf  maladie  à  des  chagrins  profonds  ou 
de  longue  durée. 
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Les  fièvres  continues  et  intermittentes  graves 
paraissent  être  assez  souvent  des  occasions  favo¬ 
rables  au  développement  des  tubercules  ;  car  il 
n’est  pas  rare  de  trouver,  à  l’ouverture  des  corps 
des  sujets  qui  ont  succombé  à  ces  maladies,  quel¬ 
ques  tubercules,  quelquefois  assez  volumineux, 
dans  le  poumon,  et  surtout  dans  les  glandes 
bronchiques  ;  mais  il  est  également  probable  que 
ces  éruptions  tuberculeuses  sont  presque  tou¬ 
jours  peu  abondantes  et  rarement  suivies  d’érup¬ 
tions  secondaires,  et. qu’elles  se  terminent  heu¬ 
reusement  par  l’absorption  ou  l’évacuation  delà 
matière  tuberculeuse  ramollie,  'car  il  est  incompa¬ 
rablement  j)lus  rare  de  voir  la  phtisie  pulmonaire 
se  développer  à  la  suite  d’une  fièvre  continue  ou 
intermittente,  qu’il  ne  l’est  de  trouver  des  tuber¬ 
cules  à  l’ouverture  des  corps  de  fiévreux. 

La  phthisie  tuberculeuse  a  longtemps  passé  pour 
être  contagieuse  et  elle  passe  encore  pour  telle 
aux  yeux  du  peuple,  des  magistrats,  et  de  quel¬ 
ques  nrédecins  dans  certains  pays,  et  surtout  dans 
les  parties  méridionales  de  l’Europe.  En  France, 
au  moins,  il  ne  paraît  pas  qu’elle  le  soit.  On  voit 
souvent,  chez  les  personnes  qui  ont  peu  d’aisance, 
une  famille  nombreuse  coucher  dans  la  même 
chambre  qu’un  phthisique,  un  mari  partager  jus¬ 
qu’au  dernier  momentleUt  desafemmé  phthisique, 
sans  que  la  maladie  se  communique.  Les  vête¬ 
ments  de  laine  et  les  matelas  de  phthisiques,  que 
l’on  brûle  dans  certains  pays  et  que  le  plus  sou¬ 
vent  on  ne  lave  même  pas  en  France,  ne  m’ont 
jamais  paru  avoir  communiqué  la  maladie  à 
personne.  Quoi  qu’il  en  soit,  la  prudence  et  la 
propreté  demanderaient  qu’on  prît  habituelle¬ 
ment  plus  de  précautions  à  cet  égard.  Beaucoup 
de  faits,  d’ailleurs,  prouvent  qu’une  inaladiè  qui 
n’est  pas  habituellement  contagieuse  peut  le 
devenir  dans  certaines  circonstances. 

Une  inoculation  directe  peut-elle  produire  le 
développement,  au  moins  local,  de  la  matière 
tuberculeuse?  Je  n’ai  à  cet  égard  qu’un  seul  fait  ; 
et  quoique  un  fait  unique  soit  peu  de  chose,  je  crois 
devoir  le  rapporter  ici.  Il  y  a  environ  vingt  ans, 
en  examinant  des  vertèbres  dans  lesquelles  s’é¬ 
taient  développés  des  tubercules,  un  coup  de 
scie  m’effleura  légèrement  l’index  de  la  main 
gauche.  Je  ne  fis  d’abord  aucune  attention  à 
cette  égratignure.  L.e  lendemain,  un  peu  d’éry¬ 
thème  s’y  manifesta  ;  il  s’y  forma  peu  à  peu, 
presque  sans  douleur,  une  petite  tumeur  obronde 
qui  au  bout  de  huit  jours  avait  acquis  la  grosseur 
d’un  gros  noyau  de  cerise,  et  paraissait  située 
dans  l’épaisseur  de  la  peau.  A  cette  époque, 
l’épiderme  sé  fendit  sur  la  tumeur,  au  lieu  même 
où  avait  passé  la  scie,  et  laissa  apercevoir  un 
petit  corps  jaunâtre,  ferme  et  tout  à  fait  sem¬ 
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blable  à  un  tubercule  jaune  cru.  Je  le  cautérisai 
avec  de  l’hydro-chlorate  d’antimoine  déliques¬ 
cent  (beurre  d’antimoine).  Je  n'éprouvai  pres¬ 
que  aucune  douleur,  et  au  bout  de  quelques 
minutes,  lorsque  le  sel  eut  pénétré  la  totalité  de 
la  tumeur,  je  la  détachai  en  entier  par  une  pres¬ 
sion  légère.  L’action  du  caustique  l’avait  ramollie 
au  point  de  la  rendre  tout  à  fait  semblable  à  un 
tubercule  ramolü  et  de  consistance  friable.  La 
place  qu’elle  avait  occupée  formait  une  espèce 
de  petit  kyste  dont  les  parois  étaient  gris  de  perle, 
légèrement  demi-transparentes  et  sans  aucune 
rougeur.  Je  les  cautérisai  de  nouveau  ;  la  cica¬ 
trice  se  fit  promptement,  et  je  n’ai  jamais  senti 
aucune  suite  de  cet  accident. 

Si  la  question  de  la  contagion  peut  être  regar¬ 
dée  comme  fort  douteuse  relativement  aux  tuber¬ 
cules,  il  n’en  est  pas  de  même  de  celle  de  la  prédis¬ 
position  héréditaire.  Une  expérience  trop  habi¬ 
tuelle  prouve  à  tous  les  praticiens  que  les  enfants 
de  phthisiques  sont  plus  fréquemment  attaqués, 
de  cette  maladie  que  les  autres  sujets.  Cependant 
il  est  heureusement  à  cet  égard  de  nombreuses 
exceptions  :  on  voit  assez  souvent  des  familles 
dans  lesquelles  un  ou  deux  enfants  seulement 
deviennent  phthisiques  à  chaque  génération.  D’un 
autre  côté,  l’on  voit  quelquefois  détruites  par  la 
phthisie  pulmonaire  des  familles  nombreuses  dont 
les  parents  n’ont  jamais  été  atteints  de  cette 
maladie.  J’en  ai  connu  une  dont  le  père  et  la 
mère  sont  morts  plus  qu’octogénaires  et  de  mala¬ 
dies  aiguës,  après  avoir  vu  successivement  enle¬ 
ver  par  la  phthisie  pulmonaire,  entre  l’âge  de 
quinze  et  de  trente-cinq  ans,  quatorze  enfants  nés 
forts  et  dont  la  constitution  n’annonçait  aucune 
disposition  à  la  phthisie.  Un  quinzième  enfant, 
né  grêle  et  délicat,  présentant  tous  les  traits  de 
la  constitution  à  laquelle  on  recoimaît  ordinaire¬ 
ment  la  prédisposition  à  la  phthisie  pulmonaire, 
a  éprouvé  plusieurs  attaques  d’hémoptysie 
grave,  et  a  paru  plusieursfois  atteint  de  la  phthisie  ; 
cependant  il  est  le  seul  qui  ait  survécu,  et  il  a 
aujourd’hui  environ  quarante-huit  ans. 

Les  anciens,  et  Arétée  en  particulier,  ont  décrit 
avec  soin  cette  constitution,  qui  se  reconnaît  à 
la  blancheur  éclatante  de  la  peau,  à  la  rougeur 
vive  des  pommettes,  à  l’étroitesse  de  la  poitrine, 
d’où  suit  la  sailliè  des  omoplates  en  forme  d’ailes, 
et  à  la  gracilité  des  membres  et  du  tronc,  quoique 
ces  sujets  aient  un  certain  degré  d’embonpoint 
graisseux  et  lymphatique.  Arétée  attrib  le  cette 
constitution  aux  hémoptysiques  plutôt  qu'aux 
phthisiques,  et  la  remarque  est  digne  de  cet  exact 
et  habile  observateur,  car  il  est  certain  que  les 
phthisiques  ainsi  constitués  sont  ceux  qui  éprou¬ 
vent,  durant  le  cours  de  la  maladie,  les  hémo- 
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ptysies  les  plus  graves  et  les  plus  fréquentes  ; 
mais  il  est  également  certain  que  les  sujets  ainsi 
constitués  ne  forment  que  le  plus  petit  nombre  des 
phthisiques,  et  que  cette  terrible  maladie  emporte 
fréquemment  les  hommes  les  plus  robustes  et 
les  mieux  constitués. 

lycs  anciens  pensaient  que  la  phthisie  attaque 
surtout  les  hommes  âgés  de  dix-huit  à  trente- 
cinq  ans  ;  il  est  vrai  que  c’est  <à  cette  époque  que 
la  maladie  est  le  plus  souvent  manifeste  et  facile 
à  reconnaître.  Mais  Bayle  a  trouvé  que  dans  les 
hôpitaux  de  Paris,  l’âge  de  quarante  à  cinquante 
ans  était  la  période  de  la  vie  où  la  phthisie  était 
plus  commune.  Aucun  âge  d'ailleurs  n’en  est 
exempt  :  on  a  vu  des  fœtus  atteints  de  cette  mala¬ 
die  dans  le  sein  de  leur  mère  ;  elle  est  fort  com¬ 
mune  chez  les  enfants  du  peuple,  ainsi  qu’on  peut 
s’en  assurer  à  l’hôpital  des  Enfants  de  Paris. 
Elle  est  très  fréquente  dans  la  vieillesse  même 
avancée  :  j’ai  fait  l’ouverture  du  corps  d’une 
femme  de  quatre-vingt-dix-neuf  ans  et  quelques 
mois  qui  avait  succombé  à  cette  maladie. 

Ees  femmes  y  sont  plus  sujettes  que  les  hommes. 

De  toutes  les  causes  occasionnelles  qui  peuvent 
produire  un  développement  considérable  des  tuber¬ 
cules,  la  plus  puissante,  la  plus  évidente  et  la 
plus  fréquente  est  sans  contredit  le  ramollissement 
d’un  c'ertain  nombre  de  tubercules  déjà  existants  ; 
puisque,  comme  nous  l’avons  dit,  c’est  à  l’époque 
où  ce  ramoUissenrent  a  lieu  que  se  manifestent 
des  éruptions  secondaires  de  tubercules  innom¬ 
brables  dans  le  poumon  et  quelquefois  dans  tous 
les  autres  organes.  Il  est  impossible  de  ne  pas 
admettre  alors,  au  moins,  une  aberration  de  la 
nutrition,  une  véritable  altération  des  liquides  et 
une  altération  d’un  genre  particulier,  car  elle  ne 
produira  pas  des  encéphaloïdes,  des  kystes,  des 
productions  fibreuses  ou  osseuses,  mais  des  tuber¬ 
cules.  Admettre  avec  M.  Broussais  que  l'irritation 
ou  l’inflammation  qui,  suivant  lui,  ne  sont  que 
des  degrés  divers  d’un  seul  et  même  mode  de 
trouble  .  dans  les  fonctions,  peuvent  produire 
indifféremment  des  tubercules,  des  encéphaloïdes, 
des  mélanoses,  des  productions  fibreuses,  carti¬ 
lagineuses,  osseuses,  etc,,  c’est  avouer  implici¬ 
tement  que,  à^on  avis  même,  l’inflammation  n’est 
qu’une  occasion.  Il  faudrait  en  outre  une  cause  qui 
déterminât  des  tubercules  plutôt  que  des  cancers 
cérébriformes,  une  éruption  secondaire  qui  en¬ 
vahît  vingt  organes,  plutôt  qu’une  production 
cartilagineuse  bornée  au  lieu  primitivement 
affecté,  et  qui  aurait  converti  l’ulcère  tuberculeux 
çn  VWe  fistule,  sans  inconvénient  pour  la.  santé  (i). 

(i)  I,aënnec,  Traiii  de  l'AuscuUatiçn  màdinle,  2»  édition, 
tome  I,  p.  641-653. 
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Nous  avons  prouvé  ci-dessus  que  la  guérison 
de  la  phthisie  tuberculeuse  n’est  pas  au-dessus 
des  forces  de  la  nature  ;  mais  nous  devons  avouer 
en  même  temps  que  l’art  ne  possède  encore  aucun 
moyen  certain  d’arriver  à  ce  but.  Il  suffit,  pour 
s’en  convaincre,  de  jeter  un  coup  d’œil  sur 
les  innombrables  remèdes  proposés  contre  la 
phthisie  pulmonaire.  On  ne  peut  méconnaître  une 
maladie  incurable  lorsque  l’on  voit  tenter  tour 
à  tour  contre  elle  presque  toutes  les  substances 
médicamenteuses  connues,  employer  les  remèdes  ' 
les  plus  dispara,tes,  les  médications  les  plus  direc¬ 
tement  opposées  ;  proposer  chaque  jour  des  re¬ 
mèdes  nouveaux,  exhumer  des  moyens  qui, 
trop  vantés  autrefois,  étaient  restés  longtemps 
dans  un  juste  oubli  :  rien  de  constant  enfin  que. 
l’emploi  des  palliatifs,  et  des  moyens  propres  à 
remplir  des  indications  purement  symptomatiques. 

On  a  vanté  tour  à  tour  les  acides  et  les  alcalis, 
la  diète  sévère  et  l’alimentation  animale  succulente, 
l’air  sec  et  l’air  humide,  l’air  pur  et  l’air  chargé 
de  vapeurs  fétides,  l’oxygène,  l’hydrogène  et 
l’acide  carbonique,  les  exercices  et  le  repos,  les 
émollients  et  les  toniques,  le  froid  et  le  chaud, 
les  anodyns  parégoriques  et  autres  et  les  stimu¬ 
lants,  non  seulement  tels  que  les  aromatiques  et  les 
antiscorbutiques,  mais  même  tels  que  les  prépa-  ' 
rations  les. plus  irritantes  de  mercure,  le  sulfate 
de  cuivre,  l’orpiment  et  l’arsenic. 

Bour  mettre  quelque  ordre  dans  une  abondance 
aussi  stérile,  nous  rechercherons  d’abord  quelles 
•  sont  les  indications  qu’on  peut  se  proposer  dans 
le  traitement  de  la  phthisie.  Nous  examinerons 
ensuite  si  l’expérience  a  réellement  fait  connaître 
jusqu’ici  quelques  moyens  évidemment  efficaces 
contre  la  phthisie  pulmonaire,  et  nous  terminerons 
par  l’exposition  des  moyens  propres  à  remplir 
des  indications  symptomatiques. 

D’après  les  faits  par  lesquels  nous  avons 
établi  que  la  nature  guérit  quelquefois  la  phthisie 
pulmonaire,  il  est  évident  que  l’indication  la 
plus  rationnelle  serait,  dès  qu’on  a  reconnu  la 
phthisie  pulmonaire,  de  prévenir  les  éruptions 
secondaires  de  tubercules;  car  alors,  à  moins  que 
les  masses  tuberculeuses  primitives  ne  fussent 
extrêmement  volumineuses  ou  nombreuses,  ce  qui 
est  fort  rare,  la  guérison  aurait  nécessairement  lieu 
après  leur  ramollissement.  Ea  seconde  indication 
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serait  de  favoriser  le  ramollissement  et  l’évacuation 
ou  l’absorption  des  tubercules  existants. 

Quoique  la  première  indication  soit  nouvelle 
comme  les  faits  sur  lesquels  elle  s’appuie,  tous 
les  moyens  qui  paraissent  propres  à  la  remplir 
ont  été  tentés  de  temps  immémorial,  puisqu’il 
n’est  aucun  médecin  qui  n’ait  cherché  à  prévenir 
le  développement  de  la  phthisie  chez  les  sujets 
qui  en  paraissent  menacés,  soit  par  leur  consti¬ 
tution  première,  soit  à  raison  des  symptômes  ac¬ 
tuels  qu’ils  présentent.  Nous  avons  prouvé  que, 
pour  ces  derniers,  le  mal  est  déjà  fait  et  qu’il  ne 
s’agit  plus  d’une  cure  prophylactique,  puisque 
lés  premiers  symptômes  généraux  et  locaux, 
les  signes  physiques  même,  ne  se  manifestent 
fort  souvent  que  très  longtemps  après  la  forma¬ 
tion  des  tubercules.  Quoi  qu’il  en  soit,  nous  allons 
exposer  les  moyens  que  l’on  a  tour  à  tour  vantés 
comme  propres  à  empêcher  le  développement  des 
tubercules.  Les  évacuations  sanguines  et  les 
dérivatifs  sont  les  principaux.  Stoll,  d’accord 
en  cela  avec  les  praticiens  qui  ont  le  plus  recours 
à  ce  moyen,  prescrit  de  faire  de  petites  saignées, 
et  de  les  réitérer  fréquemment.  Il  recommande 
même  de  tirer,  à  chaque  fois  qu’on  les  répète, 
une  moindre  quantité  de  sang,  et  ce  précepte  est 
d’autant  mieux  fondé  que  les  forces  du  malade 
vont  toujours  en  diminuant  ainsi  que  son  embon¬ 
point. 

Les  évacuations  sanguines  n’ont  cependant 
jamais  été  regardées  par  la  plupart  des  prati¬ 
ciens  comme  un  moyen  de  guérir  ou  de  prévenir 
la  phthisie,  mais  seulement  comme  propres  à 
calmer  les  accidents  inflammatoires  qui  l’accom¬ 
pagnent  quelquefois.  Malgré  l’opinion  commune 
qui  voulait  que  la  phthisie  fût  le  résultat  d’une 
maladie  inflammatoire  de  quelqu’une  des  parties 
constituantes  du  poumon,  M.  Broussais  est 
jusqu’ici,  au  moins  à  ma  connaissance,  le  seul 
médecin  qui  ait  élevé  formellement  cette  pré¬ 
tention.  Les  expressions  qu’il  emploie  ne  laissent 
aucun  doute  à  cet  égard  :  «  En  arrêtant  ces  trois 
phlegmasies  (le  catarrhe,  la  pneumonie  peu 
intense  et  la  pleurésie)  par-  une  méthode  très 
active,  au  moment  de  leur  explosion...  je  rends.., 
la  phthisie  très  rare,  quelle  que  soit  la  dispo.sition 
constitutionnelle  des  individus  à  devenir  vic¬ 
times  de  cette  cruelle  maladie... 

«  Lorsque  le  hasard  m’a  fait  prendre  la  visite 
d’un  médecin  moins  empressé  d’enlever  jusqu’aux 
moindres  traces  des  phlegmasies  de  l’organe  respi¬ 
ratoire,  j’ai  toujours  rencontré,  parmi  ses  conva¬ 
lescents,  un  bien  plus  grand  nombre  de  phthi¬ 
siques  que  parmi  ceux  que  laissait  un  confrère 
soigneux  d’enlever  promptement  et  d’tme  manière 
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complète  les  pWegmasies  pulmonaires  acciden¬ 
tellement  provoquées.  » 

Ce  passage  me  paraît  être  encore  tme  preirve  de 
la  promptitude  trop  grande  avec  laquelle  M.  Brous¬ 
sais  conclut  d’après  un  premier  aperçu  (i). 

.  En  effet,  qui  ne  sait  que  quand  une  pneumoniè 
ou  une  pleurésie  ne  se  terminent  pas  franchement 
et  promptement,  il  ne  faut  pas  en  accuser  la 
négligence  des  médecins  à  saigner?  car  personne 
n’épargne  les  saignées  dans  ces  maladies  et  dans 
toute  l’Europe  aucun  médecin  ne  cesse  de  tirer 
du  sang  que  lorsque  le  malade  est  en  convales¬ 
cence  ou  lorsqu’il  est  bien  évident  qu’il  ne  peut 
plus  supporter  la  saignée.  La  plupart  des  prati¬ 
ciens  pensent  même  aujourd’hui,  lorsqu’ils  voient 
une  pleurésie  qui  ne  se  termine  pas  franchement 
après  la  période  aiguë,  que  les  tubercules  préexis¬ 
tants  dans  le  poumon  sont  la  cause  qui  fait, 
passer  la  phlegmasie  à  l’état  chronique.  Quant 
au  traitement,  M.  Broussais  ne  peut  faire  ni 
plus  ni  moins  qu’eux,  car  sans  doute  il  ne  fait  pas 
tirer  de  sang  lorsqu’il  s’est  bien  convaincu,  par 
deux  ou  trois  tentatives,  que  le  malade  n’en  peut 
perdre  sans  éprouver  les  lipothymies,  et  que,  loin 
d'en  éprouver  aucune  amélioration,  la  fièvre  aug¬ 
mente  avec  la  faiblesse.  On  en  peut  dire  autant  de 
l’hémoptysie  dont  M.  Broussais  ne  parle  pas  dans  le 
passage  cité  et  qui  cependant  paraît  au  moins  cent 
fois  plus  souvent  que  la  pleurésie  et  la  péripneu¬ 
monie  au  moment  de  l’explosion  de  la  phthisie 
pulmonaire.  Il  n’est  aucun  médecin  qui  ne  com-. 
batte  cette  hémorragie  par  des  saignées  por¬ 
tées  jusqu’aux  Umites  de  la  possibilité  ;  or,  quel 
est  le  résultat  commun  de  cette  pratique?  on 
arrête  l’hémoptysie,  mais  on  n’empêche  pas 
le  développement  de  la  phthisie  pulmonaire. 
Reste  donc  le  catarrhe  :  ici,  l’emploi  des  évacua¬ 
tions  sanguines  répétées  tant  que  dure  la  toux 
est  une  pratique  nouvelle  et  qui  appartient  en 
propre  à  M.  Broussais.  Je  n’ai  qu’un  petit  nombre 
de  faits  pour  l’apprécier  :  ils  m’ont  été  fournis 

(i)  Je  n’enteuds  point  attaquer  ici  le  caraetère  de  M.  Brous¬ 
sais  pour  lequel  je  fais  profession  de  l’estime  que  l’on  doit  à  un 
confrère  honorable  ;  je  ne  lui  reporterai  point  l’accusation  de 
mauvaise  foi  midicaU  (Voy.  Nouv.  Examen,  etc.,  t.  II,  p.  714)  ; 
mais  je  remarque  qu’il  tombe  fréquemment  dans  des  erreurs 
dont  un  peu  de  réflexion  eût  pu  le  préserver.  Ainsi,  s’il  eût 
pris  la  peine  de  tenir  note  de  scs  succès  et  de  ses  revers,  il  n’eût 
pas  avancé  que  sa  pratique  fût  plus  heureuse  que  celle  d’un 
autre,  puisqu’on  lui  a  prouvé  par  les  registres  du  Val-de- 
Grâce,  que  pendant  cinq  années  consécutives,  il  a  constamment 
perdu  plus  de  umlades  que  tous  ses  confrères,  médecins  du 
môme  hôpital  {Revue  médicale,  1824).  Il  n’eût  point  non  plus 
avancé  que  l’on  s’apercevait  déjà  dans  le  public  des  effets 
de  la  médecine  physiologique  (Nouv.  Exam.,  passim),  puisque 
les  labiés  statistiques  de  Paris  montrent  que  depuis  1819, 
époque  à  laquelle  l’influence  de  la  pratique  de  M.  Broussais 
et  de  ses  disciples  a  pu  commencer  à  se  faire  sentir,  la  mortalité 
a  augmenté  dans  cette  capitale. 
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par  des  malades  qui  m'ont  consulté  après  avoir 
été  traités  de  la  sorte  par  M,  Broussais  ou  par 
quelques-uns  de  ses  disciples,  moins  réservés  que 
lui  sur  l’emploi  des  évacuations  sanguines.  Ces 
sujets  étaient  devenus  phthisiques  quoiqu’on  eût 
combattu  ainsi  le  catarrhe  dès  son  apparition  avec 
une  persévérance  vraiment  remarquable  de  la  part 
du  médecin  et  des  malades.  Je  doute,  d’ailleurs, 
qu’une  semblable  méthode  pût  jamais  recevoir  une 
application  bien  étendue  ;  car,  d’après  la  théorie 
de  M.  Broussais,  tout  catarrhe  peut  déterminer 
la  phthisie  et  devrait  être  traité  de  cette  manière. 
Or,  je  pense  qu’il  serait  dilHcile  de  persuader  non 
seulement  au  commun  des  malades,  mais  à  la 
plupart  des  médecins  qui  peuvent  être  parti¬ 
sans  des  opinions  de  M.  Broussais,  de  se  couvrir 
de  sangsues  et  de  se  mettre  à  une  diète  exté¬ 
nuante  chaque  fois  qu’ils  s’enrhumeront. 

En  somme,  la-  saignée  ne  peut  ni  prévenir  le 
développement  des  tubercules,  ni  les  guérir 
quand  ils  sont  formés.  Elle  ne  doit  être  employée 
dans  le  traitement  de  la  phthisie  pulmonaire 
que  pour  détruire  une  complication  inflammatoire 
ou  une  congestion  sanguine  aiguë  ;  hors  de  là, 
elle  nuit  en  diminuant  en  pure  perte  les  forces 
du  malade. 

Cette  proposition  me  paraît  même  devoir 
être  appliquée  à  l’écoulement  périodique  des 
femmes.  Ea  suppression  des  règles  est  évidem¬ 
ment  chez  elles,  au  moins  le  plus  souvent,  l’effet 
et  non  la  cause  du  développement  des  tubercules, 
et  tant  que  ces  derniers  s’accroissent  et  se  mul¬ 
tiplient,  tant  que  les  symptômes  généraux  de 
la  phthisie  marchent  sans  se  ralentir,  il  me  paraît 
au  moins  fort  inutile  de  chercher  à  rappeler 
l’évacuation  périodique.  Mais  lorsqu’il  se  pré¬ 
sente  chez  elles  une  indication  évidente  de  tirer 
.tme  petite  quantité  de  sang,  il  y  a  souvent  de 
l’avantage  à  faire  appliquer  des  sapgsues  à  la 
partie  interne  des  cuisses  plutôt  que  dans  un 
autre  lieu. 

Ees  cautères  et  les  exutoires  sembleraient  être 
les  moyens  les  plus  rationnels  de  prévenir  le 
développement  des  tubercules  et  d’empêcher 
tme  éruption  secondaire  lorsqu’on  a  déjà  constaté 
l’existence  de  tubercules  crus  ou  d’une  excava¬ 
tion  ulcéreuse.  Cette  méthode  est  fort  ancienne. 
Hippocrate  formait  quatre  eschares  au-dessous 
de  l’aisselle,  sur  la  poitrine  ou  dans  le  dos,  avec 
le  fer  rouge.  Celse  recommande  d’en  faire  six 
à  la  fois,  une  sous  le  menton,  une  à  la  gorge, 
une  sous  chaque  mamelle,  et  une  vers  l’angle 
inférieur  de  chaque  omoplate. 

J’ai  beaucoup  employé  les  cautères  actuels 
et  potentiels  dans  le  traitement  de  la  phthisie, 
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et  j’avoue  que  je  n’ai  vu  guérir  aucun  des  malades 
chez  lesquels  j’ai  employé  ce  moyen.  .Je  les 
fais  appliquer  ordinairement  au-dessous  des  cla¬ 
vicules  ou  dans  la  fosse  sus-épineuse  ;  et  chez 
quelques  malades,  j’ai  réitéré  jusqu’à  douze 
ou  quinze  fois  l’application  du  fer  incandescent  ; 
mais  on  trouve  très  peu  de  malades  qui  veuillent 
se  soumettre  à  ce  traitement  horriblement 
douloureux.  Ea  cautérisation  faite  avec  le  cuivre 
rouge  l’est  un  peu  moins,  parce  que  ce  métal 
abandonne  son  calorique  plus  vite  que  le  fer  ; 
mais  elle  l’est  encore  beaucoup  trop  pour  qu’un 
malade  qui  l’a  soufferte  une  première  fois  se  déter¬ 
mine  à  y  recouft  une  seconde.  De  petits  moxa 
d’une  ligne  de  diamèfre  appliqués  successivement 
et  deux  ou  trois  à  la  fois,  m’ont  paru  plus  utiles 
que  l’application  des  métaux  incandescents, 
car  j’ai  vu  quelquefois  une  suspension  très  mar-. 
quée  de  tous  les  symptômes  opérés  par  ce  moyen. 
Quoi  qu’il  en  soit',  j  ’ai  à  peu  près  renoncé  à  tous 
les  cautères  actuels  :  des  remèdes  aussi  doulou¬ 
reux  ne  doivent  être  employés  que  lorsqu’ils 
offrent,  d’après  l’expérience,  une  chance  raison¬ 
nable  de  succès.  En  conséquence,  je  me  borne 
aujourd’hui  à  faire  appliquer,  dans  les  mêmes 
points,  de  petits  morceaux  de  potasse  caustique 
de  manière  à  former  des  eschares  de  huit  à  dix 
lignes  de  diamètre  ;  et  je  renonce  aisément  à  ce 
moyen  pour  peu  que  les  malades  y  répugnent. 

Quant  aux  vésicatoires  et  aux  fonticules  per¬ 
manents,  dont  l’usage  est  très  commun,  tous  les 
praticiens  '  conviendront  qu’on  ne  s’aperçoit  pas 
beaucoup  de  leur  utilité  chez  les  sujets  qui  pré¬ 
sentent  déjà  les  signes  de  la  phthisie,  et  que 
souvent,  ils  sont  très  incommodés  par  l’irrita¬ 
tion  locale  qu’ils  occasionnent.  On  doit  éviter 
de  les  appliquer  sur  la  poitrine  ;  de  cette  manière 
ils  produisent  quelquefois  un  soulagement  momen¬ 
tané  lorsqu’il  y  a  des  douleurs  locales  vives; 
mais  trop  souvent  ils  déterminent,  au  contraire, 
un  afflux  sur  les  organes  qu’elle  renferme,  et 
particulièrement  des  pleurésies. 

Eorsque  pour  céder  aux  désirs  des  malades  ou 
à  la  coutiune,  je  fais  appliquer  un  vésicatoire, 
je  le  fais  mettre  ordinairement  à  la  partie  interne 
de  la  cuisse,  parce  que  cette  partie  conserve  plus 
longtemps  que  le  bras  une  surface  suffisante  ;  et  chez 
les  femmes  l’indication  de  rappeler  les  règles 
est  une  raison  de  plus  de  choisir  ce  lieu. 

Quelques  praticiens  ont  tenté,  depuis  quelques 
années,  d’appliquer  des  cautères  à  Iq  marge  de 
l’anus,  ou  d’y  établir  même  une  fistule  arti¬ 
ficielle,  à  l’aide  d’un  séton.  Je  n'al  rien  vu  ou 
appris  qui  jnç  porte  à  croire  que  cette  dérivation 
soit  plus  utile  que  les  autres... 
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Moyens  propres  à  favoriser  le  ramollissement 
des  tubercules.  —  Les  moyens  qui  paraissent  les 
plus  propres  à  remplir  cette  indication  ont  été 
proposés  et  employés  sonvent  dans  d’autres 
vues,  suivant  les  variations  des  théories,  et  en 
particulier  dans  le  dessein  de  procurer  la  cicatri¬ 
sation  des  ulcères  internes  ou  de  favoriser  l’expec¬ 
toration,  et  ici  la  méthode  alcaline  fondante,  dont 
nous  avons  déjà  parlé  plusieurs  fois,  a  encore 
été  fréquemment  appliquée  :  l’eau  de  chaux,  les 
eaux  sulfureuses  naturelles  et  artificielles  en 
bains  et  en  boissons,  le  sel  ammoniac  (l’hydro- 
chlorate  d’ammoniaque),  les  sous-carbonates 
d’ammoniaque  et  de  soude,  le  nitrate  de  potasse^ 
l’hydro-chlorate  de  soude,  etc.  On  ne  peut  nier 
que  ces  moyens  ne  favorisent  quelquefois  l’expec¬ 
toration,  et  qu’ils  ne  paraissent  propres  à  hâter 
le  ramollissement  de  la  matière  tuberculeuse. 
Cependant,  si  l’on  en  juge  par  la  lenteur  ordinaire 
et  l’inefficacité  fréquente  des  mêmes  moyens 
contre  les  tubercules  des  glandes,  on  a  de  la  peine 
à  croire  qu’ils  soient  plus  souvent  utiles  contre 
ceux  du  poumon.  On  peut  en  dire  autant  de  l’hy- 
dro-chlorate  de  chaux,  des  préparations  mercu¬ 
rielles,  de  l’hydro -chlorate  de  baryte,  et  même 
des  préparations  antimoniales,  qui  ne  sont  réel¬ 
lement  utiles  que  pour  facihter  '  l’expectoration 
ou  pour  combattre  une  péripneumonie  inter¬ 
currente. 

C’est  encore  dans  la  vue  de  cicatriser  les  ulcères 
que  l’on  a  conseillé  les  antiscorbutiques,  les 
plantes  aromatiques,  les  purgatifs,  les  balsa¬ 
miques  et  en  particuher  les  baumes  de  Tolu, 
du  Pérou,  de  la  Mecque,  la  térébenthine,  le 
camphre,  le  soufre  dissous  dans  les  huiles  vola¬ 
tiles. 

On  a  cherché  encore  à  atteindre  le  même  but 
en  mêlant  à  l’air  que  respire  le  malade  des  gaz 
ou  des  vapeurs  diverses,  et  établissant  ainsi  autour 
de  lui  des  atmosphères  artificielles.  Le  peu  d’usage 
que  l’on  a  fait  de  chacun  d’eux  prouve  assez  le 
peu  de  confiance  qu’ils  méritent.  On  a  vanté  tour 
à  tour  les  vapeurs  de  décoctions  de  plantes 
émollientes,  celles  des  espèces  carminatives,  c’est- 
à-dire  aromatiques,  celles  des  plantes  narcoti¬ 
ques,  celles  des  balsamiques  et  des  résines 
brûlées  sur  le  fer  rouge  ou  sur  un  brasier,  et  en 
particulier  celles  de  la  myrrhe,  du  benjoin,  du 
pétrole,  du  goudron,  de  la  résine  unie  à  la  cire,  etc., 
celles  des  étables  à  vaches,  celles  même  qui  résul¬ 
tent  de  la  sublimation  de  certains  métaux  ou 
corps  combustibles  et  spécialement  du  zinc,  du 
plomb  et  du  soufre. 

On  peut  encore  ranger  dans  la  même  catégo¬ 
rie  l’inspiration  de  différents  gaz,  à  l’aide  d’un 


appareil  convenable.  On  a  tenté  tour  à  tour 
l’oxygène,  l’hydrogène,  l’hydrogène  sulfuré,  l’acide  ■ 

•  carbonique. 

On  a  même  vanté  l’air  chargé  de  vapeurs  méphi¬ 
tiques,  telles  que  celles  de  l’eau  croupie  et  la 
fumée  des  chandelles. 

Il  est  plus  que  probable  qu’un  grand  nombre 
des  cas  dans  lesquels  ces  divers  moyens  ont  paru 
efficaces  n’étaient  autre  chose  que  des  catarrhes 
chroniques  ;  et  il  est  possible  en  outre  que,  par 
mie  idiosyncrasie  particulière  à  quelques  indi¬ 
vidus,  les  plus  bizarres  de  ces  moyens  aient  pu 
être  utiles  au  moins  comme  palliatifs,  en  changeant 
momentanément  le  mode  de  sensibilité  des 
poumons  et  faisant  cesser  quelques  symptômes 
incommodes.  J’ai  vu  souvent  l’inspiration  de 
vapeurs  stimulantes  faire  cesser  les  douleurs 
de  poitrine  ou  la  dyspnée  lorsque  les  vapeurs 
narcotiques  et  émollientes  avaient  été  employées 
sans  succès.  En  outre,  il  est  probable  que  l’em¬ 
ploi  des  antiscorbutiques,  des  balsamiques,  du 
quinquina  et  quelquefois  même  des  vapeurs 
irritantes  peut  concourir  à  hâter  la  production 
du  cartilage  accidentel  qui  doit  former  la  cica-; 
trice  des  ulcères. 

Moyens  empiriques.  —  Un  grand  nombre  des 
remèdes  que  nous  avons  indiqués  jusqu’ici  peu¬ 
vent  bien  être  regardés  comme  tels,  quoique 
nous  ayons  essayé  de  les  rallier  à  une  indication. 

Nous  ne  ferons  qu’énumérer  xfiusieurs  autres 
moyens  dont  l’inefficacité  est  suffisamment  prou¬ 
vée  :  tels  sont  la  salivation  mercurielle,  les 
voiiiitifs  répétés  à  doses  évacuantes  ou  long¬ 
temps  continués  à  doses  nauséabondes,  le  gland 
de  chêne  torréfié  ou  non,  le  charbon,  diverses 
espèces  de  champignons  et  entre  autres  le 
bolet  odorant  (Boletus  suaveolens),  l’agaric  poivré 
{Agaricîis  piperatus),  l’agaric  délicieux  [Agaricus 
deliciosus),  le  chou  rouge,  les  écrevisses,  les  huîtres 
et  divers  coquillages,  les  grenouilles,  la  vipère, 
le  chocolat,  la  conserve  et  le  sucre  de  roses  à 
grandes  doses,  le  vin  et  les  boissons  alcooliques, 
les  sudorifiques,  l’électricité,  les  cloportes,  l’opium, 
la  ciguë,  l’aconit-napel,  le  quinquina,  les  semences 
de  Phellandrium  aquaticum,  les  préparations 
de  plomb,  l’acide  hydro-cyanique,  l’exercice  de 
l’escarpolette  autrefois  conseillé  par  Themison  et 
rappelé  depuis  par  les  modernes,  etc. 

De  tous  les  moyens  tentés  jusqu’ici  contre  la 
phthisie,  il  n’en  est  aucun  qui  ait  été  suivi  plus 
souvent  de  la  suspension  ou  de  la  cession  totale 
de  la  phthisie,  que  le  changem>:nt  de  lieu.  Il  est 
probable  même  que  les  bons  effets  des  eaux  miné¬ 
rales  sont  en  partie  dus  à  cette  cause  ;  car  par 
elles-mêmes  elles  n’ont  qu’une  efficacité  au 
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moins  fort  douteuse,  et  beaucoup  de  phthisiques 
se  sont  très  bien  trouvés  de  l’air  des  montagnes, 
quoiqu’ils  n’eussent  pas  pu  supporter  les  bains 
et  l’usage  interne  des  eaux.  1,’air  des  montaénes 
est  cependant  loin  d’être  utile  à  tous  les  phthi¬ 
siques,  et  il  est  probable  qu^l  ne  l’est  qu’à  ceux 
qui  n’ont  qu’un  petit  nombre  de  tubercules, 
car  s’il  y  a  peu  de  phthisiques  dans  les  pays 
de  montagnes,  il  est  également  constant  que  chez 
eux  la  maladie  marche  avec  une  grande  rapidité. 
L’air  de  la  campagne  convient  en  général  mieux 
que  celui  de  la  ville,  celui  des  pays  chauds  plus 
que  celui  des  pays  froids. 

Les  bords  de  la  mer,  surtout  dans  les  climats 
doux  et  tempérés,  sont  sans  contredit  les  lieux 
où  l'on  a  vu  guérir  le  plus  grand  nombre  de  phthi¬ 
siques.  Le  témoignage  de  l’antiquité  s’accorde 
sur  ce  point  avec  celui  des  modernes.  Arétée 
conseille  aux  phthisiques  la  navigation  et  l’air 
des  bords  de  la  mer.  Celse  indique  comme  un 
moyen  convenable  et  commode  les  voyages 
d’Italie  et  d’Egypte.  Depuis  un  temps  immémo¬ 
rial,  les  médecins  de  presque  toute  l’Europe 
envoient  leurs  phthisiques  à  Nice  ou  à  Hyères  ; 
les  Anglais  recommandent  en  outre  la  côte  du 
Devonshire  et  les  îles  Canaries.  J’ai  rapporté 
plus  taut  les  observations  que  j’ai  faites  moi- 
même  relativement  à  la  rareté  de  la  phthisie 
sur  la  côte  méridionale  de  Bretagne  ;  de  six  phthi¬ 
siques  que  j’y  ai  vus,  trois  ont  guéri. 

Je  suis  convaincu  que,  dans  l’état  actuel  de 
la  science,  nous  n’avons  pas  encore  de  meilleurs 
moyens  à  opposer  à  la  phthisie  que  la  naviga¬ 
tion  et  l’habitation  des  bords  de  la  mer  dans 
un  climat  .doux,  et  je  les  conseille  toutes  les  fois 
qu’ils  sont  praticables.  J’ai  essayé  l’hiver  dernier 
d’établir  dans  une  petite  salle  de  l’hospice  de 
clinique  une  atmosphère  marine  artificielle  à 
l’aide  du  varec  ou  goémon  frais  {Fucus  verru- 
cosus).  Douze  phthisiques  furent  soumis  à  ce 
traitement  pendant  quatre  mois.  Chez  tous  la 
maladie  est  restée  stationnaire  et  chez  quelques- 
uns  'l’amaigrissement  et  la  fièvre  hectique  ont 
même  sensiblement  diminué.  Neuf  d’entre  eux 
se  croyant  guéris  n’ont  pas  voulu  rester  plus 
longtemps  à  l’hôpital  ;  mais  je  dois  avouer  que 
dans  ce  nombre  un  seul  donnait  des  espérances 
de  guérison.  Le  varee  nous  ayant  manqué  au 
printemps,  à  raison  des  difiicultés  de  son  trans¬ 
port,  de  ce  moment  la  maladie  a  repris  une 
marche  rapide  surles  trois  malades  restés  àl’hôpital 
et  les  a  conduits  promptement  au  terme  fatal. 

Traitement  palliatif  des  symptômes  de  l'a 
phtisie.  —  Si  nous  n’avons  aucun  moyen 
direct  .et  efi&cace  à  opposer  à  l’affection  tuber¬ 


culeuse,  nous  pouvons  au  moins,  dans  beaucoup 
de  cas,  adoucir  les  symptômes  les  plus  incom¬ 
modes  :  telles  sont  surtout  la  toux,  la  dyspnée* 
les  sueurs  excessives  et  la  diarrhée. 

•Les  boissons  émollientes  et  les  aliments  muci- 
lagineux  ont  été  employés  de  tout  temps  comme 
propres  à  rendre  la  toux  moins  pénible. 

Dans  cette  catégorie  se  rangent  les  laits  de 
femme,  d’ânesse,  de  vache,  de  chèvre,  de  jument, 
le  salep,  le  sagou,  la  gomme,  le  lichen  d’Islande, 
les  fécules  de  pommes  de  terre  et  de  cassave, 
l’orge,  le  riz,  le  sucre  surtout,,  les  infu¬ 
sions  de  plantes  mucilagineuses  ou  inertes, 
convenablement  édnlcorées.  Lorsque  la  toux  est 
sèche  et  l’expectoration  pénible,  de  même  que 
lorsqu’il  y  a  insomnie,  on  y  ajoute  avec  avantage 
les  préparations  d’opium  à  petites  doses  ou  queL 
que  autre  extrait  hypnotique  :  l’aconit,  la  bella¬ 
done,  le  phellandriuin  n’ont  à  cet  égard  aucune 
vertu  particulière.  L’acide  hydrocyanique  réussit 
aussi  quelquefois  assez  bien  à  calmer  la  toux 
et  même  la  dyspnée,  mais  ses  effets  sont  moins 
constants  que  ceux  des  préparations  de  l’opium. 
Les  antimoniaux,  quoiqu’ils  aient  été  fort  vantés 
à  certaines  époques  et  sous  diverses  formes,  ne 
m’ont  jamais  paru  avoir  tme  grande  efficacité, 
même  pour  faciliter  l’expectoration  chez  les 
phthisiques. 

La  diarrhée  des  phthisiques  doit  être  combattue 
également  par  l’usage  des  mucilagineux  et  des 
préparations  d’opium,  parmi  lesquelles  on  *  doit 
préférer  les  moins  narcotiques,  telles  que  la 
thériaque,  le  diascordium  et  les  pilules  de  cyno- 
glosse.  Mais  quand  cette  diarrhée  dépend  d’ul¬ 
cères  tuberculeux,  comme  il  arrive  presque  tou¬ 
jours,  on  ne  fait  qu’en  suspendre  l’intensité,  et 
souvent  même  cet  effet  n’est  pas  sensible. 
L’acétate  de  plomb  paraît  quelquefois  modérer 
la  diarrhée  ;  plus  constamment  il  diminue  les 
sueurs,  et  c’est  même  à  peu  près  le  seul  moyen 
qu’on  puisse  leur  opposer. 

La  dyspnée  des  phthisiques  doit  être  combattue 
par  les  préparations  d’opium  et  les  plantes  vireuses 
que  'nous  avons  déjà  plusieurs  fois  indiquées. 
L’acide  hydrocyanique  et  le  musc  calment  aussi 
quelquefois  chez  eux  la  gêne  de  la  respiration. 
Je  ne  parlerai  point  ici  des  affections  qui  naissent 
d’une  congestion  intercurrente  vers  le  poumon, 
inflammatoire,  hémorragique  ou  séreuse  ;  je 
jremarquerai  seulement  qu’il  ne  faut  dans  ces  cas 
tirer  de  sang  qu’autant  qu’il  est  nécessaire  pour 
apaiser  les  symptômes  existants,  car  les  saignées 
trop  abondantes  ou  trop  répétées  accélèrent 
évidemment  la  . marche  de  la  phtisie. 

De  tout  ce  qui  précède,  on  doit,  ce  me  semble, 
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conclure,  ainsi  que  nous  l’avons  dit  au  commen¬ 
cement  de  cet  article,  que,  quoique  la  guérison 
de  la  phthisie  tuberculeuse  soit  possible  pour  la 
nature,  elle  ne  l’est  point  encore  pour  la  méde¬ 
cine.  I/’indication  de  la  dérivation,  la  plus  ration¬ 
nelle  de  toutes,  est  nulle,  si  l’on  consulte  l’expé¬ 
rience.  Ce  n’est  pas  d’ailleurs  la  voie  de  la  nature, 
car  rarement  une  évacuation  quelconque  coïncide 
avec  la  convalescence  :  le  rétablissement  des 
règles  ou  des  hémorroïdes  est  plutôt  l’efïet  que 
la  cause  de  la  guérison.  Pour  attaquer  direc¬ 
tement  la  maladie,  il  faudrait  probablement 
pouvoir  corriger  une  altération  inconnue  de 
l’assimilation  ou  de  la  nutrition,  c’est-à-dire,  au 
moins  suivant  toutes  les  apparences,  une  alté¬ 
ration  des  liquides  (i). 


DU  RÉTRÉCISSEMENT  DE  LA 
POITRINE  A  LA  SUITE  DE 
CERTAINES  PLEURÉSIES 

R.  T.  H.  LAENNEC 

Il  est  des  pleurésies  dans  lesquelles  le  côté 
affecté  ne  redevient  jamais  sonore,  quoique  la 
maladie  se  soit  bien  terminée  et  que  l’épanchement 
ait  été  complètement  absorbé.  Ce  cas,  moins  rare 
qu’on  ne  pourrait  le  penser,  est  encore  du  nombre 
de  ceux  qui  n’ont  pas  fixé  jusqu’ici  l’attention 
des  praticiens  ;  et  la  disposition  anatomique  qui 
l’oceasionne,  quoiqu’elle  ait  été  entrevue  par  plu¬ 
sieurs  observateurs,  n’a  jamais  été  non  plus  ni 
complètement  décrite,  ni  ralliée  à  son  effet. 

Pes  sujets  qui  présentent  cette  absence  du  son 
thoracique  sont  très  reconnaissables,  même  à  leur 
conformation  extérieure  et  à  leur  démarche. 
Ils  ont  l’air  d’être  penchés  sur  le  côté  affecté, 
lors  même  qu’ils  cherchent  à  se  tenir  droits,  ha 
poitrine  est  manifestement  plus  étroite  de  ce  côté  ; 
et,  si  on  le  mesure  avec  un  cordon,  on  trouve 
souvent  plus  d’un  pouce  de  différence. entre  son 
contour  et  celui  du  côté  sain.  Son  éten4yf‘^n  lon¬ 
gueur  est  également  diminuée  ;  les  côtes  sont  plus 
rapprochées  les  unes  des  autres  ;  l’épaule  est  plus 
basse  que  du  côté  opposé  ;  les  'muscles,  et  parti¬ 
culièrement  le  grand  pectoral,  ^Pfrésentent  un  vo¬ 
lume  de  moitié  moindre  que  dSux  du  côté  opposé, 
ha  différence  des  deux  côfés  est  si  frappante, 
qu’au  premier  coup  d’ceil,  on  la  croirait  beaucoup 
plus  considérable  qu’on  ne  la  trouve  en  mesurant. 

(i)  IvAENNEC,  fraiti  de  l’Auscultation  médiate,  2°  édition, 
toiuc  I,  p.  703-7191 


ha  colonne  vertébrale  conserve  ordinairement 
sa  rectitude  :  cependant  elle  fléchit  quelquefois  à 
la  longue,  par  l’habitude  que  prend  le  malade 
de  se  pencher  toujours  du  côté  affecté.  Cette  habi¬ 
tude  donne  à  sa  démarche  quelque  chose  d’ana¬ 
logue  à  la  claudication,  hes  figures^i  et  2,  pl.  IV, 
offrent  un  exemple  de  ce  cas. 

ha  plupart  des  sujets  chez  lesquels  j’ai  observé 
cette  disposition  rapportaient  l’origine  de  la  dé¬ 
formation  de  leur  poitrine  à  une  maladie  grave  et 
longue,  dont  le  siège  était  dans  cette  cavité, 
mais  dont  le  caractère  n’avait  jamais  pu  être  bien 
déterminé.  Quelques-uns  avaient  eu  des  pleurésies 
ou  pleuro-péripneumonies  d’un  caractère  bien 
tranché,  mais  dont  la  guérison  s’était  fait  long¬ 
temps  attendre. 

J’ai  rencontré  souvent  cette  déformation,  et 
même  à  un  très  haut  degré,  chez  des  hommes  qui 
ne  s’en  étaient  jamais  aperçus  eux-mêmes.  Mais 
tous  avaient  éprouvé  quelque  maladie  longue, 
et  dont  le  siège  principal  paraissait  avoir  été  dans 
la  poitrine.  Chez  plusieurs  cette  .maladie  ir’ avait 
jamais  eu  un  certain  degré  de  gravité. 

J’avais  remarqué  ce  rétrécissement  du  thorax 
longtemps  avant  d’avoir  eu  l’occasion  de  recon¬ 
naître  par  l’autopsie  la  lésion  qui  le  produit. 
J’ai  donné  des  conseils  pendant  plusieurs  années 
à  un  homme  chez  lequel  il  existait  au  plus  haut 
degré  depuis  quinze  ans,  et  avec  absence  complète 
de  résonnance  du  côté  affecté.  Cet  homme  était 
attaqué  d’un  catarrhe  chronique,  et  avait  la  res¬ 
piration  assez  gênée  pour  pouvoir  être  rangé  dans 
la  classe  des  asthmatiques,  ha  gêne  de  la  respira¬ 
tion  déirendait  probablement  chez  lui  beaucoup 
plus  du  catarrhe  que  de  la  déformation  de  la 
poitrine  ;  car  la  plupart  des  sujets  chez  lesquels 
j’ai  observé  cette  déformation,  quoique  ayant  la 
respiration  plus  courteque  la  plupartdes  hommes, 
n’avaient  pas  cependant,  à  proprement  parler, 
de  dyspnée  habituelle.  Je  puis  même  citer  un 
exemple  très  remarquable  de  ce  genre. 

M...,  chirurgien  très  distingué  de  Paris,  a  le  côté 
gauche  de  la  poitrine  dans  cet  état  de  rétrécisse¬ 
ment  depuis  une  pleurésie  qu’il  a  éprouvée  dans  sa 
jeunesse.  Ce  côté  rend  un  son  tout  à  fait  mat  dans 
les  parties  latérale  et  inférieure,  ha  respiration 
s’y  entend  cependant  bien,  et  seulement  avec  un 
peu  moins  de  force  que  du  côté  droit.  M...  jouit, 
au  reste,  habituellement  d’une  très  bonne  santé  ; 
il  a  la  voix  forte  et  sonore  ;  il  se  livre  avec  beaucoup 
de  succès  à  l’enseignement  depuis  plusieurs  an¬ 
nées,  et  il  lui  arrive  souvent  de  faire  chaque  jour 
deux  leçons  d’une  heure  sans' se  fatiguer.  Il  a 
éprouvé,  il  y  a  six  ou  sept  ans,  une  fièvre  essen¬ 
tielle  des  plus  graves,  dans  le  cours  de  laquelle 
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la  respiration  n’a  pas  paru  plus  embarrassée  que 
chez  un  autre  malade. 

Les  cas  de  rétrécissement  très  grand  de  la 
poitrine  sont  rares  ;  mais  ceux  où  le  rétrécisse¬ 
ment  est  peu  marqué  et  n’est  accompagné  que 
d’une  légère  diminution  de  l’intensité  du  son, 
sont  assez  communs  ;  et  je  connaissais,  depuis 


plusieurs  années,  la  lésion  qui  se  lie  à  ce  rétrécisse¬ 
ment  de  la  poitrine,  sans  savoir  que  ce  fût  elle  qui 
produisit  cet  effet.  Depuis  que  je  me  sers  du 
cylindre,  de  nouvelles  observations  m’ont  mis 
à  même  de  rapprocher  ces  deux  ordres  de  faits,  et 
de  reconnaître  leurs  rapports. 

Ce  rétrécissement,  lorsqu’il  est  très  marqué. 


a-. 


Fig,  r.  —  Cette  figure  a  été  dessinée  d’après  un  homme  dans  la  force  de  l’âge  et  de  la  constitution  la  plus  robuste,  dont  la  poi¬ 
trine  a  été  rétrécie  du  côté  droit  par  suite  d’une  pleurésie  chronique  et  latente.  Quoique  parfailenient  droit  et  vu  de  face,  si  l’on 
couvre  lecôtégauched’unefeuillede  papier blancjusqu’à  laligue  médiane,  ilal’air,  au  premier  coup  d’œil,  d’être  penché  sur  lahanclie 
droite.  Cependant,  eu  examinant  la  position  du  bassin  et  des  extrémités  inférieures,  on  reconnaît  qu’il  se  tient  aussi  droit  qu’il 
lui  est  possible,  et  que  l’inclinaison  apparente  du  tronc  vient  de  ce  que  le  côté  droit  de  la  poitrine  est  rétréci  dans  le  sens  de  sa 
longueur,  comme  dans  celui  de  sou  diamètre  transversal.  I,a  saillie  moindre  de  la  partie  antérieure  droite  montre  que  le  diamètre 
antéro-postérieur  de  la  poitrine  est  également  rétréci.  I,es  muscles  du  bras  droit  et  le  grand  pectoral  ont  évidcmnieut  perdu  de 
leur  volume.  Il  n’y  a  pas  de  différence  sensible  dans  celui  des  extrémités  inférieures. 

a)  côté  gauche,  dans  l’état  naturel,  présentant  des  muscles  athlétiques,  une  poitrine  vaste  et  des  fausses  côtes  saillantes, 
malgré  l’embonpoint  du  sujet. 

b)  côté  droit  rétréci  dans  toutes  ses  dimensions,  présentant  des  muscles  moins  volumineux  de  moitié  :  le  rebord  des  fausses 
côtes  est  à  peine  senti. 


Fig.  2.  —  Cette  figure  représente  le  même  sujet  vu  par  derrière  :  il  paraît  penché  sur  la  hanche  droite,  quoique  la  colonne 
vertébrale  soit  dans  une  parfaite  rectitude.  I,’épaule  droite  est  sensiblement  plus  basse  que  la  gauclie  ;  l’omoplate  droite 
plus  détachée  du  tronc,  et  les  muscles  très  longs  du  dos  moins  saillants  de  ce  côté,  montrent  qu’il  est  fortepjcnt  rétréci 
dans  son  diamètre  antéro-postérieur. 

а)  I/;  côté  gauche  sain. 

б)  he  côté  droit  rétréci.  —  Planche  IV  du  Traité  de  l’Auscultation  médiate  (avec  la  légende  de  Laënnec). 
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coïncide  toujours  avec  la  formation  des  mem¬ 
branes  accidentelles  fibro-cartilagineuses  que 
nous  avons  décrites  plus  haut,  et  c’est  sans  doute 
par  cette  raison  que  l’on  n’a  pas  reconnu  plus  tôt 
la  cause  de  cette  sorte  de  déformation. 

Les  signes  des  pleurésies  hémorragiques  qui 
se  terminent  par  la  formation  des  fausses  mem¬ 
branes  fibro-cartilagineuses  sont  en  effet  souvent 
très  obscurs  ;  leurs  symptômes  sont  très  variables 
et  leur  marche  très  irrégulière.  Souvent  leur  début 
n’a  rien  qui  ressemble  aux  symptômes  delà  pleu¬ 
résie  aiguë  ;  et  ce  sont,  sans  contredit,  celles  qui 
méritent  le  plus  le  nom  de  pleurésies  latentes. 
Là  douleur  pleurétique  est  rare,  fugace,  et  souvent 
si  peu  intense  que  les  malades  ne  s’en  plaignent 
pas,  à  moins  qu’on  ne  les  interroge.  La  gêne  de  la 
respiration  est  quelquefois  très  peu  marquée  ; 
la  toux  est  rare  et  sèche.  Quelquefois,  au  contraire, 
et  particulièrement  chez  lés  asthmatiques  et  les 
personnes  sujettes  aux  rhumes,  il  y  a  une  oppres¬ 
sion  marquée  et  une  expectoration  plus  ou  moins 
abondante  ;  mais  l’ensemble  de  ces  symptômes 
présente  plutôt  les  caractères  d’un  catarrhe  ou 
d’une  attaque  d’asthme  que  ceux  d’une  pleurésie. 
Enfin,  dans  beaucoup  de  cas,  l’appareil  des 
symptômes  est  tel  qu’on  serait  porté  à  chercher 
partout  ailleurs  que  dans  la  poitrme  le  siège  de  la 
maladie.  Un  état  de  langueur  et  de  faiblesse 
extrême,  un  mouvement  fébrile  peu  marqué, 
une  anorexie  disproportionnée  au  peu  de  gravité 
apparente  de  la  maladie,  sont  souvent  les  seuls 
symptômes  qu’elle  présente.  La  toux  est  si  peu 
de  .  chose,  que  le  malade  et  le  médecin  lui-même 
n’y  font  souvent  aucune  attention. 

Le  cylindre  et  la  percussion  sont  les  seuls 
moyens  de  reconnaître  la  nature  de  la  maladie. 
La  percussion  seule  et  par  elle-même  ne  permettrait 
cependant  que  de  la  soupçonner,  sans  qu’on  pût 
assurer  si  l’absence  du  son  dépend  d’un  engor¬ 
gement  du  poumon  ou  d’un  épanchement  pleiiré- 
tique  :  elle  ne  dirait  rien  d’ailleurs  si  le  siège  de  la 
maladie  était  borné  à  la  partie  inférieure  droite  de 
la  poitrine.  -;Mais  en  y  joignant  l’auscultation 
médiate,  l’absence  de  la  respiration,  partout 
ailleurs  qu’à  la  racine  du  poumon,  ne  laisse  aucun 
doute  sur  l’existence  de  l’épanchement. 

Le  rétrécissement  de  la  poitrine,  qui  coïncide 
avec  l’absorption  de  la  partie  séreuse  de  l’épan¬ 
chement,  commence  de  très  bonne  heure;  mais  il 
'n’est  souvent  bien  sensible  qu’ après  plusieurs 
mois  de  maladie,  et  quelquefois  le  malade  est 
depuis  longtemps  dans  un  état  de  convalescence 
douteuse,  avant  que  ce  rétrécissement  soit  tout 
à  fait  manifeste.  Enfin,  au  bout  d’un  temps  plus 
ou  moins  long,  mais  toujours  très  long,  et  dont  la 
durée  peut  aller  jusqu’à  deux  ou  trois  ans,  les 


forces,  l'appétit  et  le  sentiment  de  la  santé  renais¬ 
sent  ;  mais  la  poitrine  rend  toujours  un  son  plus 
mat  et^  souvent  tout  à  fait  mat  dans  le  côté 
affecté,  la  respiration  s’y  entend  ordinairement 
avec  moins  de  force,  et  presque  toujours  elle  ne 
s’entend  plus,  ou  elle  ne  s’entend  qu’à  peine, 
dans  les  parties  inférieures  de  cette  cavité.  Cet 
état  dure  toute  la  vie,  et  s’allie  souvent  à  une 
assez  bonne  santé. 

A  l’ouverture  des  sujets  qui  présentaient  le 
rétrécissement  de  la  poitrine  à  un  aussihaut  degré, 
j’ai  toujours  trouvé  les  adhérences  fibro-cartila¬ 
gineuses  décrites  ci-dessus,  et  le  poumon  dans  cet 
état  de  compression  et  de  flaccidité  qui  le  fait 
ressembler  à  de  la  chair  musculaire  dont  les  fibres 
seraient  tellement  fines  qu’on  ne  pourrait  les  dis¬ 
tinguer.  Son  tissu  en  a  quelquefois  la  rougeur  ; 
d’autres  fois,  au  contraire,  il  est  d’un  gris  un  peu 
plus  foncé  et  moins  transparent  que  celui  des 
muscles  des  poissons.  Je  pense  que  cette  dernière 
couleur  est  celle  que  doit  présenter  naturellement 
le  tissu  pulmonaire  simplement  comprimé 
et  que  la  couleur  rouge,  quand  elle  existe,  indique 
un  léger  engorgement  sanguin  de  la  nature  de 
l’engorgement  cadavérique;  c’est  au  moins  ce 
qui  me  paraît  résulter  de  la  comparaison  des 
divers  cas  dans  lesquels  on  observe  la  flaccidité 
ou  la  carnification  du  poumon. 

L’absence  de  la  respiration  dans  les  cas  de  rétré¬ 
cissement  de  la  poitrine  ne  tient  point,  comme  on 
pourrait  être  tenté  de  le  croire,  à  l’épaisseur  de 
la  membrane  accidentelle.  Dans  la  pleurésie 
aiguë  même,  quelque  considérable  que  soit  l’épan¬ 
chement,  ce  n’est  point  à  la  distance  qu’ü  établit 
entre  le  poumon  et  la  surface  extérieure  de  la 
poitrine  qu’est  due  l’absence  du  bruit  de  la  respi¬ 
ration.  L’embonpoint  le  plus  considérable,  le 
volume  du  sein  chez  la  femme,  l’infiltration  des 
parois  thoraciques,  des  vêtements  épais,  ne  parais¬ 
sent  pas  sensiblement  diminuer  ce  bruit,  lorsqu’il 
est  énergique  ;  tandis  qu’on  ne  l’entend  presque 
point  chez  les  sujets  les  plus  maigres,  lorsque 
naturellement,  ou  par  l’espèce  d’appréhension 
que  cause  à  certains  malades  la  première  applica¬ 
tion  du  cylindre,  ils  retiennent  leur  respiration, 
et  ne  font  qu’une  inspiration  peu  complète.  C’est 
donc  à  la  dilatation  incomplète  des  cellules 
aériennes,  beaucoup  plus  qu’à  l’épaisseur  du  corps 
comprimant,  que  sont  dues  la  diminution  ou  l’ab¬ 
sence  du  bruit  respiratoire  dans  ces  divers  cas. 

Dans  1^  cas  moins  graves  que  celui  que  je  viens 
de  décrire,  et  quand  le  rétrécissement  est  médiocre, 
lorsque  la  couversion  de  la  fausse  membrane 
en  membrane  cartilagineuse  est  tout  à  fait  ter¬ 
minée,  la  respiration  s’entend  un  peu  dans  le  côté 
affecté,  quoique  avec  moins  de  force  que  du  côté  op- 
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posé.  On  ‘peut  juger,  d’après  un  exemple,  combien 
de  temps  demande  quelquefois  cette  conversion, 
et  par  conséquent  la  terminaison  parfaite  de  la 
variété  de  la  pleurésie  dont  il  s’agit,  qui  est, 
comme  nous  l’avons  dit,  la  pleurésie  hémorra¬ 
gique  :  chez  un  malade  (fig.  i  et  2  de  la  planche  W) 
ce  n’est  qu’au  bout  de  deux  ans  et  demi  à  compter 
du  début  de  la  maladie,  et  d’un  an  à  compter  de 
la  convalescence,  que  j’ai  commencé  à  entendre 
un  peu  la  respiration  sous  la  clavicule  et  à  la 
partie  supérieure  du  dos. 

Eînfin,  quelquefois  la  respiration  revient  bien 
dans  les  parties  supérieures  de  la  poitrine,  et 
nullement  dans  les  parties  inférieures.  Je  pense 
que  cela  est  dû  assez  souvent  û  ce  que  la  mem¬ 
brane  fibro-cartilagineuse  n’occupe  que  les  par¬ 
ties  inférieures  de  la  plèvre,  et  que  les  parties 
supérieures  de  cette  membrane  ont  été  préservées 
de  l’inflammation  par  des  adhérences  d’ancienne 
date.  Au  reste,  dans  le  cas  même  où  la  respiration 
s’entend  un  peu  dans  toute  l’étendue  de  la  poi¬ 
trine,  elle  a  toujours  plus  d’intensité  vers  la  partie 
supérieure. 

Quelque  faible  et  imparfaite  que  soit  la  respi¬ 
ration  dans  un  poumon  ainsi  comprimé,  le  rétré¬ 
cissement  de  la  poitrine  n’en  est  pas  moins  une 
véritable  guérison,  puisque,  lors  même  qu’il  est 
porté  au  plus  haut  degré,  il  ne  rend  pas  toujours 
valétudinaire ,  le  sujet  chez  lequel  il  existe,  et 
qu’il  peut  s’allier  encore  à  une  certaine  vigueur 
générale.  Il  ne  laisse  d’ailleurs  après  lui  aucune 
crainte  de  récidive  ;  car  si,  comme  nous  l’avons  dit, 
la  pleurésie  s’observe  très  rarement  dans  les  cas 
où  les  plèvres  costale  et  pulmonaire  sont  unies 
par  un  tissu  cellulaire  abondant,  elle  doit  être 
regardée  comme  à  peu  près  impossible  lorsque 
cette  union  a  lieu  au  moyen  d’un  tissu  aussi  peu 
disposé  à  l’inflammation  que  l’est  le  tissu  flbro- 
cartilagineux. 

Quoique,  toutes  les  fois  que  j’ai  eu  occasion 
d’ouvrir  des  sujets  qui  présentaient  un  rétrécisse¬ 
ment  très  prononcé  d’un  côté  de  la  poitrine, 
j’aie  trouvé  le  pomnon  adhérent  par  des  mem¬ 
branes  flbro-cartilagineuses,  intimement  soudées 
ou  réunies  au  moyen  d’un  tissu  cellulaire  produit 
d’une  inflammation  secondaire,  je  pense  que  ce 
rétrécissement  pourra  se  rencontrer  à  un  degré 
égal  dans  des  cas  où  une  pleurésie  se  sera  terminée 
très  lentement,  quoique  par  des  adhérences 
cellulaires.  Toutes  les  fois  que  j’ai  trouvé  un  seul 
poumon  adhérent  de  toutes  parts  par  un  tissu 
cellulaire  un  peu  abondant,  ce  côté  de  la  poitrine 


m’a  toujours  paru  plus  étroit  que  l’autre.  Cette 
disposition  est  constante,  et  il  est  étonnant  que 
le  rétrécissement  de  la  poitrine  à  la  suite  des 
pleurésies  n’ait  pas  frappé  plus  tôt  les  anatomistes. 

Quand  les  deux  poumons  sont  adhérents,  la 
poitrine,  en  général,  est  très  étroite,  et  plus  qu’elle 
ne  l’était  primitivement.  KUe  résonne  peu  lors 
même  que  le  bruit  respiratoire  s’entend  assez  bien. 

Au  reste,  on  ne  peut  nier  que,  dans  beaucoup 
de  cas,  des  adhérences  celluleuses  même  presque 
générales  n’influent  en  rien  sur  la  respiration 
et  la  santé  ;  presque  tous  les  cadavres  des  adultes 
en  présentent,  comme  l’on  sait,  plus  ou  moins. 

Tes  vastes  abcès  du  poumon,  les  excavations 
tuberculeuses  considérables  ou  nombreuses,  com¬ 
mencent,  peu  de  temps  après  l’évacuation  de  la 
matière  qui  y  était  contenue,  à  se  resserrer  sur 
eux-mêmes,  et  les  parois  du  thorax  suivent  ce 
rétrécissement;  qui  devient  très  manifeste  à  l’exté¬ 
rieur  quand  la  cicatrisation  complète  a  lieu.  C’est 
à  la  partie  antérieure-supérieure,  dans  ce  cas,  que 
la  différence  d’ampleur  du  thorax  est  manifeste. 

Des  faits  que  nous  venons  de  rapporter,  on 
peut  conclure  que  ce  ne  sont  pas  les  adhérences 
elles-mêmes  qui  rétrécissent  la  capacité  de  la 
poitrine,  mais  la  manière  plus  ou  moins  lente  dont 
elles  se  sont  développées  ;  et  que,  dans  une  pleu¬ 
résie,  plus  la  résorption  de  l’épaiichement  séro- 
purulent  aura  été  prompte,  moins  le  rétrécisse¬ 
ment  de  la  poitrine  sera  à  craindre. 

Bn  effet,  plus  le  poumon  a  été  longtemps 
comprimé,  et  moins  il  conserve  de  l’élasticité 
nécessaire  pour  revenir  à  son  premier  état.  Il  en 
est,  dans  ce  cas,  du  poumon  comme  de  tous  les 
autres  organes,  et  comme  des  muscles  mêmes, 
lorsqu’ils  ont  été  soumis  pendant  longtemps  à 
une  compression  forte,  à  celle  d’un  bandage,  par 
exemple.  Ta  cage  osseuse  delà  poitrine  revient 
sur  elle-même  et  se  resserre  à  mesure  que  l’épan¬ 
chement  diininue  :  cet  effet  est  physiquement 
nécessaire,  parce  que  le  vide  ne  peut  exister  dans 
l’économie  animale  ;  et  il  faut  que  la  poitrine  se 
rétrécisse  de  tout  ce  dont  le  poumon  ne  peut 
se  dilater. 

Dans  les  pleurésies  accompagnées  d’un  épan¬ 
chement  abondant,  et  dont  la  résolution  se  fait 
par  conséquent  lentement,  le  rétrécissement  du 
côté  affecté  est  presque  toujomrs  très  manifeste 
à  l’œil  et  par  la  mensuration  fort  longtemps 
avant  l’entière  absorption  de  l’épanchement  (i). 

(ï)  I,AENNEC,  Traità  de  l'Auscultation  médiate,  édition, 
t.  II,  p.  156-166. 
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ÊLECTRO-DIAGNOSTIC  ET 
TRAITEMENT  D’UNE 
POLYNÉVRITE  ÉTHYLIQUE  A 
FORME  PARAPLÉGIQUE  (i) 

M.  W.  VlÔNAL 

Ëlcclro-radiologiste  des  hôpitaux  de  Paris. 

Nous  allons  étudier  le  cas  d’une  jeune  femme  de 
vingt-sept  ans,  qui  est  venue  à  la  consultation  de 
l’hôpital  Beaujon  parce  qu’elle  se  sentait  faible 
et  toussait. 

Elle  fut  admise  en  salle  le  21  août  1926  ;  elle 
y  resta  alitée  quinze  jours  avec  une  température 
oscillâùté  et  à  l’auscultation  on  lui  trouva  au 
sommet  droit  une  caverne  pulmonaire  qui  se 
révélait  par  les  signes  stéthacoustiques  suivants  : 
souffle  amphorique,  gargouillement,  retentisse¬ 
ment  de  la  toux  et  de  là  voix.  Ea  fièvre  étant 
tombée  et  se  sentant  mieux,  elle  demande  à 
rentrer  chez  elle,  mais  elle  éprouve  dès  lors  de  la 
difficulté  à  marcher.  Quand,  on  l’interroge  et 
qu’on  Cherche  -à  lüi  faire  préciser  ce  qu’elle 
ressentait,  on  apprend  qu’elle  ne  pouvait  pas  faire 
l’enjambement;  c’est-à-dire  qü’à  chaque  pas  elle 
ramenait  le  pied  qui  était  en  arrière  à  la  hauteur 
du  pied  qui  était  en  avant  sans  pouvoir  le  dépasser, 
qu’elle  avait  parfois  même  du  dérobement  des 
jambes  et  qu’elle  ressentait  des  crampes  dans  les 
mollets  et  des  fourmillements  dans  les  deux 
membres  inférieurs.  Ees  choses  allèrent  ainsi  en 
empirant  jusqu’au  24  septembre,  date  à  laquelle 
elle  fut  de  nouveau  hospitalisée. 

Elle  fut  adressée  alors  au  service  d’électro¬ 
thérapie  avec  le  diagnostic  de  polynévrite  en  vue 
dé  lui  établir  un  électrodiagnostic  et  qu’éven- 
tuellement  on  institue  un  traitement.  Ajoutons, 
pour  être  complet,  qu’elle  n’a  ni  sucre,  ni  albumine 
dans  les  urines,  la  recherche  des  pigments  biliaires 
est  négative,  et  la  ponction  lombaire  donne  un 
liquide  clair,  eau  de  roche  et  normal  à  l’examen 
histo-bactériologique. 

En-  examinant  cette  malade,  on  constate  à 
l’inspection  que  la  peau  des  membres  inférieurs 
présente  une  sécheresse  excessive  ;  que  les  masses 
musculaires  sont  considérablement  atrophiées  et 
que  les  pieds  sont  légèrement  tombants. 

On  trouve  les  réflexes  rotuliens  abolis  des  deux 
côtés  et,  .en  percutant  les  masses  musculaires  avec 
le  marteau,  on  constate  que  les  deux  quadriceps 
cruraux  se  contractent  d’une' 'façon  exagérée, 

(f)  Exposé  théorique  précédant  les  démonstrations  pra¬ 
tiques  d’éleetrothérapiè  dü  vendredi  à  l’hôpital  Beaujon; 
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autrement  dit,  il  y  a  exagération  du  réflexe  idio- 
musculaire. 

Ea  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  est  conservée  ; 
par  contre,  la  sensibilité  à  la  piqûre  est  abolie 
à  droite  sur  la  partie  antéro-interne  de  la  cuisse 
et  la  face  interne  de  la  jambe  droite,  c’est-à-dire 
dans  tout  le  territoire  de  l’innervation  sensitive 
du  nerf  crural.  A  gauche,  la  partie  interne  de  la 
jambe  ne  ressent  pas  la  piqûre,  c’est-à-dire  dans 
le  territoire  inférieur  de  l’innervation  sensitive 
du  crural. 

Ea  pression  des  masses  musculaires  du  quadri¬ 
ceps  est  particulièrement  douloureuse,  ainsi  que 
celle  des  muscles  du  moUét.  D’ailleurs,  elle  ne  peut 
supporter  le  poids  des  draps  et  couvertures  ;  on 
est  obligé  de  lui  mettre  un  cerceau. 

Cet  ensemble  symptomatique  nous  permet  de 
porter  le  diagnostic  de  polynévrite  à  prédomi¬ 
nance  sur  les  deux  nerfs  cruraux. 

Étant  donnée  l’existence  indubitable  d’unè 
lésion  bacillaire  avancée  du  poumon  droit,  l’on 
serait  tenté  de  rapporter  la  cause  de  la  poly¬ 
névrite  à  l’infection  tuberculeuse.  Toutefois,  dans 
la  littérature  médicale,  il  n’existe  aucun  cas  avéré 
de  polynévrite  tuberculeuse  ;  par  contre,  les  poly¬ 
névrites  alcooliques  sont  fréquentes  chez  les  sujets 
tuberculeux  et  les  femmes  y  sont  particulièrement 
sujettes,  la  forme  paraplégique  étant  la  plus  fré¬ 
quente  dans  la  polynévrite  éthylique. 

C’est  en  effet  le  cas  de  la  malade  qui  nous 
intéresse,  car  quand  on  l’interroge  on  apprend 
que  cette  femme,  qui  était  vendeuse  dans  les 
marchés,  avait  des  habitudes  qui,  sans  aller 
jusqu’à  l’ivrognerie,  étaient  loin  cependant  de  la 
tempérance.  Notre  diagnostic  clinique  sera  donc  ; 
polynévrite  éthylique  à  forme  paraplégique  chez 
une  tuberculeuse. 

Si  j’insiste  dans  l’énoncé  du  diagnostic  sur  la 
notion  de  tuberculose,  c’est  qu’elle  a  son  impor¬ 
tance.  En  effet,  cette  femme  a  un  éthylisme  évi- 
dentj  mais  son  imprégnation  toxique  ne  semble 
pas  suffisamment  accusée  pour  provoquer  à  elle 
seule  la  polynévrite.  Ea  tuberculose  joue  ici  un 
rôle  adjuvant  important  et  je  vous  rappelle  que 
c’est  une  notion  générale  et  classique,  qu’un 
alcoolisme  léger  ou  même  un  alcoolisme  ancien 
et  guéri  peut  déterminer  l’apparition  d’une 
polynévrite  sous  l’influence  d’une  cause  adjuvante 
telle  qu’une  infection  ou  un  traumatisme. 

Nous  allons  maintenant  voir  les  renseignements 
que  nous  domre  V électrodiagnostic,  c’est-à-dire 
que  nous  allons  rechercher  la  façon  de  réagir 
des  nerfs  et  des  muscles  aux  excitations  des- 
courants  faradique  et  galvanique.  Cet  examen 
est  le  complément  indispensable  de  tout  examen 
N»  51 -4*'**» 
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neurologique  dans  les  affections  du  neurone 
moteur  périphérique,  car  il  donne,  ainsi  que  vous 
le  verrez,  des  indications  pour  le  pronostic  et 
pour  la  conduite  du  traitement. 

Je  vous  rappelle  que  le  courant  faradique  est 
le  courant  induit  développé  dans  une  bobine 
soumise  périodiquement  à  l’action  d’un  champ 
électro-magnétique  et  qu’un  tel  courant  est  par 
excellence  le  conrant  de  la  contraction  mus¬ 
culaire,  car  sur  un  nerf  ou  un  muscle  normal 
il  détermine  une  secousse  énergique  rapide, 
brève  comme  l’éclair,  d’une  durée  d’un  dixième 
de  seconde. 

Le  courant  galvanique  ou  continu  est  le  phéno¬ 
mène  qui  se  passe  le  long  d’un  conducteur  dont  les 
deux  extrémités  sont  maintenues  à  un  voltage 
différent  pour  une  force  électromotrice  donnée. 
Ce  courant  varie  d’intensité,  quand  on  l’établit 
partant  de  la  valeur  zéro  à  sa  valeur  définitive. 
Quand  on  coupe  le  circuit,  le  courant  devient 
nul  en  un  temps  encore  plus  court  que  celui  qui 
a  servi  à  l’établir. 

Chaque  fois  qu’on  ferme  ou  qu’on  ouvre  le 
courant  sur  un  nerf  moteur  ou  un  muscle,  on  a 
une  contraction  musculaire.  Dans  la  pratique 
courante,  on  ne  considère  que  les  réactions  pro¬ 
voquées  par  la  fermeture  du  courant.  Quand  c’est 
le  pôle  négatif  N  qui  excite  le  nerf  ou  le  muscle, 
on  a  une  secousse  plus  accusée  que  lorsque  c’est 
le  pôle  positif  P,  ce  qui  se  traduit  par  la  formule 
polaire  N  F  >  P  F  ;  ce.qui  veut  dire  que  la  secousse 
négative  de  fermeture  est  plus  grande  que  la 
secousse  positive  de  fermeture.  Toute  modification 
dans  la  rapidité  et  l’ampleur  de  la  secousse 
musculaire,  dans  la  formule  polaire  traduit  une 
atteinte  du  système  nerveux  moteur  périphérique  : 
on  dit  qu’il  y  a  réaction  de  dégénérescence  ou 
RD. 

Jetez  un  coup  d’œü  sur  le  tableau  oh  sont 
inscrites  les  réactions  des  nerfs  moteurs  et  des 
muscles  des  membres  inférieurs  de  notre  malade  : 

Nerf  crural  droit.  —  Diminution  très 
accentuée  de  V excitabilité  faradique. 

Secousse  galvanique  lente.  N  F  >  P  F. 


Muscles  innervés  far  le  crural  gauche: 


Couturier . 

Pectiné . 

Droit  antérieur. . . . 

Vaste  externe . 

Vaste  interne . 


Diminution 

de 

l'excitabilité 

faradique. 


NP  =  PP 

1np<pp| 


Secousse 
galvanique 
lente 
=  RD. 


Grand  nerf  sciatique  droit  et  gauche.  — 
Excitabilité  faradique  normale. 

Secousse  galvanique  normale.  N  F  >  P  F. 
Muscles  innervés  far  le  grand  nerf  sciatique  droit 
et  gauche  : 

Demi-membraneux. I  Excitabilité!  1  Secousse 

Demi-tendineux  ...  faradique  N  P  >  P  P  galvanique 
Biceps . ...1  normale.  |  |  brève. 


Nerf  sciatique  poplité  externe  droit,  — 

Légère  diminution  de  l’excitabilité  faradique. 

Tendance  à  la  lenteur  de  l’excitabilité  galva¬ 
nique.  N  F  >  P  F. 

Muscles  innervés  far  le  sciatique  foflité  externe 
droit: 


I,ong  péronier  laté- 

Extenseur  commun 

des  orteils . 

Jambier  antéiiem.. 
Extenseur  propre  du 
gros  orteil . 


Diminution 

de 

l’excitabilité: 

faradique. 

N  P  >  P  P 

Secousse 

galvanique 

=  RD. 


Nerf  sciatique  poplité  externe  gauche.  — 
Excitabilité  faradique  normale. 

Excitabilité  galvanique  normale.  N  F'  :>  P  F'. 


Muscles  innervés  far  le  sciatique  foflité  externe 
gauche  : 


I^ong  péronier  laté¬ 
ral . 

Extenseur  commun 

Excitabilité 

des  orteils . 

Jambier  antérieur.. 
Extenseur  propre  du 

gros  orteil . 

Pédieux . 

faradique 

1  normale. 

NP  >  PP 

Secousse 
galvanique 
lente. 
RD  légère 


Nerfs  sciatiques  poplités  internes  droit 
et  gauche.  —  Excitabüité  faradique  normale. 
Excitabilité  galvanique  normale.  N  F  >  P  F. 

Muscles  innervés  far  le  sciatique  foflité  interne 
droit  et  gauche: 


Muscles  innervés  far  le  crural  droit: 


Couturier . 

Pectiné . | 

Droit  antérieur. ... 

Vaste  externe^ . 

Vaste  interne . | 


Diminution 

de 

l’excitabilité 

faradique. 


[NP> 

!np< 

NP  = 
NP=  _ 

In  P  =  PP 


Secousse 

galvanique 


=  RD. 


Jumeaux . 1 

Soléaire . 

Long  flécWsseur 


Court  fléchisseur 
propre  du  petit 
orteil  ' . 


Excitabilité 

faradique 

normale. 


Tendance 
à  la 
lenteur 
delà 
secousse 
galvanique 
=  RD 
légère. 


Nerf  crural  gauche.  —  Diminution  très 
accentuée  de  l’excitabilité  faradique. 

Secousse  galvanique  lente.  N  F  >  P  F. 


Et  vous  verrez  que  non  seulement  les  deux  nerfs 
cruraux,  mais  tous  les  nerfs  moteurs  des  deux 
membres  inférieurs,  à  l’exception  du  grand  nerf 
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sciatique,  sont  frappés  par  la  réaction  de  dégé¬ 
nérescence,  à  des  degrés  divers,  il  est  vrai  ;  les 
plus  atteints  sont  les  deux  nerfs  cruraux,  qui 
présentent  des  modifications  importantes  des 
réactions  galvaniques  et  faradiques  ;  puis  vient 
le  nerf  sciatique  poplité  externe  droit  et  enfin  le 
nerf  sciatique  poplité  externe  gauche  avec  les 
deux  nerfs  sciatiques  poplités  internes  droit  et 
gauche. 

Le  pronostic  des  polynévrites  alcooliques  est 
en  général  assez  favorable,  sauf  pour  certaines 
formes  dues  à  une  intoxication  profonde  de 
l’organisme  telle  que  la  psychose  polynévri- 
tique  de  KorsakofE  et  certaines  formes  chroniques 
d’emblée.  En  réservant,  bien  entendu,  celui  de  la 
tuberculose,  nous  pourrons  dire  que  celui  de 
notre  patiente  est  relativement  favorable  ;  étant 
donné  qu’elle  présente  une  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  accusée,  elle  mettra  plusieurs  mois  à 
se  guérir  même  sans  traitement,  mais  cette  guéri¬ 
son  pourra  être  incomplète,  car  c’est  surtout  dans 
les  polynévrites  éthyliques  qu’il  persiste  de 
l’atrophie  et  de  la  faiblesse  musculaire,  et  plus 
redoutables  encore  sont  les  séquelles  trophiques 
telles  que  les  rétractions  musculo-tendineuses  et 
aponévrotiques,  les  raideurs  et  déformations 
articulaires. 

Un  traitement  méthodiquement  conduit  doit 
toujours  éviter  ces  séquelles. 

On  traitera  d’abord  la  cause  en  supprimant 
l’agent  toxique,  l’alcool,  et  la  malade  sera  mise 
au  régime  lacté  pour  hâter  la  désintoxication. 
On  prescrira  en  même  temps  l’emploi  de  la 
strychnine  à  la  dose  de  i  à  2  milligrammes  par 
jour  pour  accélérer  la  régénération  nerveuse  et 
pour  combattre  les  désordres  qui  accompagnent 
parfois  la  suppression  de  l’alcool. 

Mais  il  faudra  surtout  instituer  un  traitement 
électrique  qui  aura  pour  but  : 

D’entretenir  la  nutrition  des  tissus  et  la  con¬ 
tractilité  des  muscles  paralysés  et,  ce  faisant, 
d’éviter  l’apparition  des  rétractions  tendineuses. 

L’électrodiagnostic  commandera  le  traitement 
électrique.  En  effet,  on  ne  doit  jamais  soumettre 
à  l'action  des  courants  faradique,  galvano- faradique, 
ou  galvanique  rythmée  des  muscles  présentant  le 
moindre  degré  de  réaction  de  dégénérescence,  sous 
peine  de  courir  à  un  échec  certain;- voire  même  de 
hâter  l'apparition  des  contractures. 

Ce  sera  donc  au  courant  galvanique  que  nous 
aurons  recours  en  faisant  de  l’électrolyse  médica¬ 
menteuse  sous  forme  d’ionisation  iodée  et  d’iôni- 
satioh  calcique. 

En  recourant  à  la  double  ionisation,  iodée  et 
calcique,  nous  ferons  ainsi  profiter  les  lésions  du 


système  nerveux  de  l’action  résolutrice  qu’a 
l’ionisation  d’iode  d’une  part,  et  d’autre  part  le 
calcium  a  ime  action  éminemment  sédative  sur 
les  douleurs  névritiques. 

Je  vous  rappelle  succinctement  qu’on  désigne 
sous  le  nom  d’ionisation  l’introduction  de  médi¬ 
caments  dans  l’organisme  à  l’aide  du  courant 
galvanique.  Ce  transport  de  substance  est  dû 
à  tm  phénomène  bien  connu  des  physiciens  sous 
le  nom  d’électrolyse  et  qui  se  passe  dans  des 
solutions  contenant  un  sel,  un  acide  ou  une  base 
quand  on  les  fait  traverser  par  un  courant  continu. 
Les  molécules  dissoutes  et  dissociées  du  fait  de 
leur  dissolution  possèdent  une  charge  électrique 
propre,  les  unes  négative,  les  autres  positive,  et 
prennent  le  nom  d’ions  ;  les  uns  sont  électro¬ 
positifs,  les  autres  électronégatifs,  et  sous  l’in¬ 
fluence  du  courant  électrique  ces  ions  se  porteront 
vers  le  pôle  de  signe  contraire. 

L'ion  iode  est  électronégatif  :  fi  ira  donc  vers 
le  pôle  positif. 

L’ion  calcium  est  électropositif  :  fi  se  portera 
vers  le  pôle  négatif. 

Nous  serons  guidés  dans  le  mode  d’application 
de  cette  double  électrolyse  médicamenteuse  par 
ce  que  nous  enseigne  l’anatomie  pathologique. 
En  effet,  dans  la  polynévrite  alcoolique,  on  trouve 
toujours  des  altérations  accusées  des  cellules 
nerveuses  des  cornes  antérieures  de,  la  modle 
[neurone  moteur  périphérique)  ;  à  côté  de  ces 
lésions,  il  en  existe  d’autres  siégeant  sur  la 
longueur  des  fibres  nerveuses  et  prédominant 
à  leur  extrémité.  Ces  lésions  consistent  en  ime 
dégénérescence  segmentaire  de  la  gaine  de 
myéline. 

Nous  devrons  donc  chercher  à  atteindre  lê 
neurone  moteur  périphérique  et  les  fibres  ner¬ 
veuses.  Pour  ce  faire,  nous  appliquerons  sur  le 
dos,  à  la  hauteur  du  renflement  lombaire,  c’est- 
à-dire  de  D,p  à  L2.  l’électrode  reliée  au  pôle 
négatif.  Cette  électrode  sera  imbibée  d’une  solution 
d’iodure  de  potassium  à  10  p.  r  000.  Sur  la  face 
antérieure  des  cuisses  nous  appliquerons  les 
électrodes  positives  imbibées  d’une  solution  de 
chlorure  de  calcium  à  10  p.  i  000. 

Nous  localiserons  ainsi  l’action  tropho-névro- 
tique  du  courant  galvanique  et  l’action  résolutive 
de  l’ionisation  d’iode  sur  les  racines  nerveuses  et, 
d’autre  part,  l’action  sédative  de  ^ionisation 
calcique  sur  les  gros  troncs  nerveux. 

Pendant  vingt  minutes  nous  ferons  passer  un 
courant  de  10  milliampères  ;  puis,  après  avoir 
ramené  lentement  le  courant  au  zéro,  nous  place¬ 
rons  les  électrodes  positives  autour  de  la  partie 
inférieure  des  jambes  au-dessus  des  malléoles  et 
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nous  ferons  encore  passer,  pendant  vingt  minutes, 
un  courant  de  10  milliampères. 

Dans  ce  second  temps,  tout  en  agissant  sur  les 
racines,  nous  avons  une  action  plus  diffuse  et. 
partant  plus  générale  sur  l’ensemble  du  réseau 
nerveux  atteint. 

Des  six  premières  séances  seront  quotidiennes  ; 
puis  l’on  fera  ensuite  trois  séances  identiques 
par  semaine,  en  laissant  entre  chacune  d’elles 
un  jour  de  repos.  Quand  on  aura  ainsi  traité  la 
malade  pendant  quatre  semaines,  soit  quinze 
séances,  on  arrêtera  ce  traitement  pour  une  période 
de  quinze  jours  à  trois  semaines,  et  l’on  reprendra 
s’il  y  a  lieu,  ce  qui  nous  sera  indiqué  par  l’examen 
■clinique  et  surtout  par  l’électrodiagnostic,  qu’il 
conviendra  de  faire  avant  de  recommencer.  Il 
est  probable  qu’il  faudra  faire  ainsi  plusieurs 
séries  de  traitement  en  allongeant  après  chaque 
nouvelle  série  le  temps  de  repos  ;  c’est  ainsi 
qu’après  la  deuxième  nous  laisserons  la  malade 
sans  ionisation  pendant  un  mois,  après  la  troi¬ 
sième  série  pendant  quarante-cinq  jours,  après 
la  quatrième  pendant  deux  mois. 

Faudra-t-il  laisser  la  patiente  sans  aucun  traite¬ 
ment  physiothérapique  pendant  les  périodes 
intercalaires?  Certes  non.  Nous  aurons  recours 
aux  applications  directes  des  courants  de.  haute 
fréquence  et  relativement  basse  tension,  connus 
sous  le  nom  de  diathermie,  qui,  en  déterminant  une 
élévation'-’fle  température  directement  dans  l’inti¬ 
mité  des  tissus,  favorise  leur  nutrition  et,  grâce 
à  une  large  vaso-dilatation,  leur  assure  une  bonne 
irrigation  sanguine. 

Enfin,  quand  les  muscles  réagiront  d’une  façon 
normale  aux  excitations  d’un  courant  faradique, 
et  seulement  alors,  nous  pourrons  avoir  recours 
à  la  galvano-faradisation  en  suivant  la  malade 
de  très  près,  et  à  la  moindre  menace  de  contracture 
il  faudra  immédiatement  cesser. 

Mais  il  faudra  que  nous  nous  armions  de 
patience,  car  ce  traitement  pourra  durer  plusieurs 
mois  avant  d’atteindre  la  guérison  ;  guérison  qui 
se  maintiendra  si  la  malade  ne  retombe  pas  dans 
ses  habitudes  d’intempérance  et  si  sa  lésion 
pulmonaire  n’amène  pas  trop  rapidement  une 
issue  fatale. 


RADIOTHÉRAPIE  DU  CANCER 
DU  RECTUM 

M.  JOLY 

Assistant  d’éiectro-radiologie  à  l’hôpital  Beaujoa. 

Da  littérature  radiologique  est  fort  pauvre  en 
ce  qui  concerne  le  traitement,  rœntgenthérapique 
du  cancer  du  rectum.  Des  raisons  de  ce  silence 
sont  assez  diverses  :  la  plupart  des  essais  de  radio¬ 
thérapie  des  cancers  du  rectum  ont  été  tentés 
par  les  rayons  du  radium,  au  moyen  de  techniques 
insuffisantes,  qui  ont  causé  plus  de  déboires  et 
de  déceptions  que  de  succès.  Ces  médiocres  résul¬ 
tats  n’ont  pas  encouragé  les  radiologistes  à  em¬ 
ployer  les  rayons  X  là  où  les  rayons  y  du  radium 
semblaient  faire  faillite.  Depuis,  de  nouvelle.s 
techniques  de  curiethérapie  ont  donné  des  succès 
justifiant  l’emploi  de  cette  méthode  dans  le  trai¬ 
tement  du  cancer  du  rectum  inopérable,  et  la 
rœntgenthérapie,  dont  nous  parlerons  .  exclu,si- 
vement  dans  cet  article,  a  montré  à  son  tour  de 
quel  secours  elle  pouvait  être  dans  ces  mêmes 
cas. 

Da  technique  rœngenthérapique  est  intime¬ 
ment  liée  à  l’aspect  clinique  et  anatomo-patholo¬ 
gique  de  la  question.  Nous  rappellerons  donc 
certaines  notions  générales  qui  seront  d'une 
grande  utilité  tant  pour  juger  de  l’opportunité 
d’un  traitement  que  pour  diriger  ce  traitement  et 
en  tirer  des  indications  pronostiques. 

Si  le  cancer  recto- sigmoïdien  n’est  pas  des  plus 
fréquents  (5  p.  100  des  cas  de  cancer  en  général), 
il  représente  cependant  la  localisation  la  plus 
habituelle  des  cancers  de  l’intestin  (75  p.  100 
environ). 

On  le  rencontre  plus  souvent  chez  des  hommes 
que  chez  des  femmes. 

Il  faut  attacher  une  grosse  importance,  dans 
l’étude  des  symptômes  du  cancer  du  rectum,  à 
des  troubles  secondaires,  qui  passent  en  général 
inaperçus  et  qui  pourraient  donner  l’éveil,  diriger 
un  examen  vers  ce  but  précis,  faire  poser  un 
diagnostic  dans  un  temps  où  la  chirurgie  gué¬ 
rirait  aisément  et  définitivement  le  malade. 

Ce  sont  :  d’une  part  des  troubles  d’ordre  diges 
tif  ;  il  n’est  pas  rare  qu’àvant  tout  symptôme 
nettement  rectal  un  cancer  recto-sigmoïdien  se 
manifeste  par  une  sorte  d’embarras  gastrique 
réfiexe  :  il  faut  se  méfier  lorsqu’un  malade  se 
plaint,  sans  lésion  gastrique  bien  déterminée, 
d’un  état  nauséeux  avec  céphalée,  de  vomisse¬ 
ments  répétés,  d’indigestions  fréquentes  ;  si 
l’examen  de  l’estomac  ne  donne  pas  une  réponse 
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satisfaisante,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  contrôler 
l’état  de  l’intestin  et  du  rectum  en  particulier. 

C’est,  d’autre  part,  l’anémie,  avec  tout  son  cor¬ 
tège  de  céphalée,  asthénie,  inappétence,  teint 
décoloré,  qui  résulte  souvent  d’hémorragies  inces¬ 
santes,  mais  occultes,  pouvant  exister  sans  dou¬ 
leurs,  sans  ténesme  et  passer  inaperçues  si  le 
malade  n’a  pas  eu  la  curiosité  de  regarder  ses 
selles. 

Ces  symptômes  de  la  période  d’état  sont  beau¬ 
coup  plus  bruyants.  Il  en  est  deux  particulière¬ 
ment  importants  parce  qu’ils  sont  relativement 
précoces  et  malheureusement  pas  assez  frappants 
pour  attirer  spécialement  l’attention  du  malade 
ni  même  celle  du  médecin  :  ce  sont  l’écoulement  de 
glaires  ou  de  mucosités  et  la  perturbation  dans  le 
rythme  des  selles. 

On  pose  trop  souvent  le  diagnostic  d’entéro¬ 
colite  sur  le  vu  de  matières  coiffés  de  glaires 
blanchâtres  ou  de  placards  muco-purulents  qui 
proviennent  d’une  tumeur  bourgeonnante  et 
suintante.  Cet  écoulement  .est  souvent  constitué 
par  un  pus  ichoreux  et  toujours  très  fétide. 

hes  troubles  de  la  défécation  consistent  en 
irrégularité  des  selles  dont  l’horaire  est  très 
bouleversé  ;  en  modifications  des  matières,  modi¬ 
fication.?  pouvant  porter  sur  leur  calibre  et  sur  leur 
consistance  ;  en  alternatives  de  constipation  et 
de  diarrhée;  en  ténesme,  sorte  de  faux  et  incessant 
besoin,  qui  incite  impérieusement  le  malade,  dix 
fois,  vingt  fois  par  jour,  à  se  présenter  à  la  garde- 
robe,  où  tous  ses  efforts  n’aboutissent  qu’à  l’ex¬ 
pulsion  de  quelques  gaz,  ou  de  quelques  glaires, 
d’une  sorte  de  «  crachat  »  rectal. , 

Il  existe  parfois  au  stade  initial,  plus  souvent  à 
la  période  terminale,  une  diarrhée  persistante, 
tenace,  qui  résiste  à  toutes  les  médications, 
opium,  bismuth,  etc.,  et  qui  peut  être  soit  une 
diarrhée  réflexe,  soit  une  diarrhée  due  à  une  recto¬ 
colite  établie  au-dessus  de  la  lésion. 

Enfin,  la  constipation  n’est  pas  rare,  résultant 
soit  d’une  diminution  de  la  secrétion  aquepse  des 
glandes,  soit  d’une  atonie  du  gros  intestin. 

Ee  melæna  est  l’exception,  la  lésion  qui  saigne 
étant  trop  bas  située,  et  le  sang  étant  expulsé  la 
plupart  du  temps  avec  les  matières  qu’il  coiffe 
ou  auxquelles  il  fait  une  couronne'  rougeâtre. 
Mais  le  sang  peut  aussi  s’échapper  abondamment 
en  provoquant  une  véritable  rectorragie,  ou  au 
contraire  former  de  petits  suintements,  ou  s’amas¬ 
ser  dans  le  rectum  en  une  masse  coagulée. 

Ees  douleurs  sont  surtout  intenses  dans  le 
cancer  de  l’anus,  douleurs  continues  ou  intermit¬ 
tentes  mais  toujours  aggravées  par  la  défécation 
au  moment  de  laquelle  les  malades  souffrent  avec 


une  extrême  violence.  Ea  douleur  survient,  dans 
les  cancers  plus  haut  situés,  par  suite  de  la  disten¬ 
sion  intestinale,  cæcale,  causée  par  la  rétention  ; 
elle  peut  consister  en  coliques,  en  sensation  de 
corps  étranger,  en  ténesme.  Quand  l’extension 
du  cancer  provoque  des  compressions  nerveuses, 
les  douleurs  deviennent  continues  et  s’irradient  à 
toutes  lesrégions  avoisinantes  (testicules, membres 
inférieurs,  lombes,  fosses  iliaques,  etc.). 

Ea  constatation  de  l’un  quelconque  de  ces  sj^mp- 
tômes  doit  faire  procéder  au  toucher  rectal. 
E’explication  des  glaires,  du  ténesme,'des  douleurs, 
des  Êémorragies,  est  au  bout  du  doigt  du  médecin. 

Parfois,  àTanus  même,  on  sentira  une  tumeur 
bourgeonnante,  véritable  chou-fleur  anal.  Ou 
bien,  dès  le  canal  anal  on  sentira  une  sorte  d’in¬ 
filtration  diffuse,  dure,  au  milieu  de  laquelle 
siège  une  ulcération  à  bords  indurés  et  déchique¬ 
tés,  ou  une  tumeur  dure  fixée  à  une  paroi  mais 
plus  souvent  circulaire. 

Si  le  doigt  a  franchi  facilement  un  canal  anal 
lisse,  il  pourra  rencontrer  dans  l’ampoule  rectale 
des  bourgeons  irréguliers,  anfractueux,  siégeant 
sur  une  base  indurée.  E’induration,  en  général 
avec  ulcération  sur  une  des  parois  ou  sur  les 
deux  parois  latérales,  peut  être  annulaire  et  en¬ 
cercler  le  doigt.  Ea  lumière  du  rectum  peut  pa¬ 
raître  transformée  en  un  canal  rigide,  tortueux,  cù 
le  doigt  sent  par  endroits  des  surfaces  lisses,  à 
d’autres  des  bosselures  mal  limitées.  Presque 
toujburs  le  doigtier  revient  ensanglanté  de  cette 
exploration. 

Ea  tumeur  peut  cependant  n’être  pas  ou  peu 
accessible  au  doigt,  lorsqu’elle  est  haut  située, 

■  lorsque  le  cancer  est  recto-sigmoïdien.  Dans 
ces  cas  cependant,  on  peut  avoir  l’impression 
d’une  ampoule  rectale  très  distendue  par  les  gaz, 
et  on  peut,  le  plus  souvent,  avoir  une  perception 
de  la  tumeur  par  le  palper  abdominal  venant  en 
aide  au  doigt  qui  touche. 

Il  arrive  aussi  que  le  toucher  intrarectal  ren¬ 
seigne  sur  la  présence  de  ganglions  rétro-rectaux 
cette  constatation,  fort  importante,  est  trop  sou¬ 
vent  rendue  très  difficile  par  l’état  d’induration 
des  parois  rectales  ou  parla  présence  de  gros  bour¬ 
geonnements  qui  masquent  toute  autre  percep¬ 
tion. 

Ees  renseignements  donnés  par  le  toucher  rec¬ 
tal,  souvent  très  complets,  seront  utilement  ap¬ 
puyés  par  la  radiographie  et  la  rectoscopie. 

Ea  radiographie,  surtout  dans  le  cas  de  cancers 
hauts  situés,  nous  donnera  des  indications  sur 
l’étendue  des  lésions  que  ni  le  toucher,  ni  la  rec¬ 
toscopie  ne  peuvent  préciser.  Cet  examen  radio¬ 
logique  devra  être  fait  par  lavement  opaque  et 
5^-5*****^ 
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parfois  après  ingestion  orale  pour  compléter  les 
renseignements  donnés  par  l’image  après  lave¬ 
ment.  Iv’administration  de  lavement  opaque  est 
d’ailleurs  rendue  parfois  difficile  par  la  présence 
d’une  tumeur  empêchant  l’introduction  de  la 
canule.  Ce  simple  fait  souligne  l'importance  du 
toucher  rectal.  C’est  ainsi  qu'au  cours  de  100  exa¬ 
mens  par  lavements  opaques  demandés  au  docteur 
Aubourg  pour  troubles  du  côlon,  28  fois  le  diagnos¬ 
tic  de  cancer  du  rectum  fut  porté  par  le  toucher, 
toucher  imposé  parce  que  la  canule  ne  pouvait 
pénétrer  dans  le  rectum.  I^es  iiUages  trouvées  au 
cours  d’examens  de  rectum  cancéreux  sont  ou 
des  images  lacunaires,  ou  des  aspects  de  canal 
étroit  et  irrégulier,  avec  des  dilatations  sus-stric- 
turales,  ou  une  amputation  nette  du  sigmoïde 
par  stéoDse  serrée,  obstacle  mécanique  complet, 
ou  spasme  Strictural. 

ha  rectoscopie  montre  directement  les  lésions, 
et  peut  déjà  différencier  un  cancer  ulcéro-végétant 
d’un  cancer  bourgeonnant,  d’un  cancer  infiltré 
ou  sténosant.  Elle  peut  montrer  si  le  cancer  est 
sphacélé,  s’il  est  très  infecté.  Mais  elle  ne  donne 
pas  des  renseignements  supérieurs  à  ceux  tirés 
du  toucher  sur  la  topographie  et  l’étendue  des 
lésions.  Elle  peut,  en  tout  cas,  permettre  une 
biopsie,  lorsqu'on  ne  craint  ni  perforation,  ni 
hémorragies,  ni  infection. 

Tous  ces  détails  sont  certes  très  utiles  à  rappeler, 
mais  lorsqu’on  adresse  un  malade  porteur- de  can¬ 
cer  du  rectum  au  radiothérapeute,  le  diagnostic 
est  fait,  et  le  cancer  est  très  avancé.  Un  chirur¬ 
gien  a  déjà  vu  le  malade  et  l’a  jugé  inopérable. 
S’il  en  était  autrement,  une  consultation  chirur¬ 
gicale  serait  indispensable.  Car  actuellement  tout’ 
cancer  de  l’intestin  doit  être  extirpé  chirurgi¬ 
calement  si  l’étendue  des  lésions,  les  adhérences, 
l’état  du  cœur,  des  poumons  et  des  reins  ne 
contre-iiidiquent  pas  l'opération. 

Malgré  le  risque  chirurgical  (la  mortalité  opé¬ 
ratoire  étant  encore  élevée),  la  chirurgie  offre  au 
malade  une  chance  de  guérison  ou  de  survie 
prolongée,  infiniment  plus  solide  que  l’espoir 
qu’on  peut  mettre  en  up  traitement  par  les  radia¬ 
tions  tant  du  radium  que  de  l’ampoule  de  Rœnt¬ 
gen. 

Le  malade  adressé  au  radiothérapeute  est  donc, 
par  la  force  des  choses,  un  cancéreux  à  l’état 
général  précaire,,  anémié,  cachectique  ou  pré¬ 
cachectique,  porteur  d’une  tumeur  exubérante, 
végétante,  ulcérée,  ou  d’un  rectum  infiltré  sur 
toute  sa  circonférence,  avec  propagation  aux 
organes  avoisinants.  Vessie,  utérus  ;  les  ganglions 
inguinaux  sont  augmentés  de  volume  ;  les  gan¬ 
glions  rétro-rectaux,  hémorroïdaires,  iliaques  ou 


même  lombaires  sont  à  la  fois  soumis  à  la  réac¬ 
tion  inflammatoire  et  à  la  propagation  cancéreuse. 
L’extension  aux  organes  voisins  est  souvent  très 
^avancée,  touchant  non  seulement  l’utérus  ou  le 
vagin,  ou  la  prostate,  ou  la  vessie,  mais  aussi  le 
squelette,  le  plexus  sacré,  provoquant  de  vio¬ 
lentes  douleurs  irradiées.  La  propagation  à  la 
vessie  peut  être  telle  qu’elle  créée  une  perfora¬ 
tion  recto-vésicale,  avec  passage  des  gaz  et  des 
matières  par  la  vessie  et  par  l’urètre.  Des  abcès 
péri-rectaUx  peuvent  traduire  l’infection  des  gan¬ 
glions  et  s’ouvrir  à  la  peau.  Enfin  une  métastase 
peut  exister,  dans  le  foie  en  particulier. 

La  radiothérapie  pourrait-elle  être  d’un  secours 
appréciable  à  un  tel  malade?  Sans  aucun  doute, 
à  la  condition  que  le  radiothérapeute  suive  minu¬ 
tieusement  toutes  les  indications  qui  découleront 
d’uneobservation clinique  constante,  des  méthodes 
de  laboratoire,  et  emploie  une  technique  appro¬ 
priée  au  cas  particulier.  Ce  serait  une  grosse  erreur 
que  de  vouloir  schématiser  un  traitement,  avoir 
une. sorte  de  technique  standardisée  qu’on  appli¬ 
querait  à  chacun  des  malades  sous  le  prétexte 
qu’ils  ont  tous  un  cancer  du  rectum.  La  radiothé¬ 
rapie  est  un  mode  thérapeutique  aussi  élastique 
dans  son  application  que  l’administration  des 
médicaments  de  la  pharmacopée,  et  on  doit 
l’employer  en  pensant  au  fameux  aphorisme  :  «  il 
n’y  a  pas  de  maladies  :  il  y  a  des  malades  ». 

Nous  allons  essayer  de  dissocier  les  considéra¬ 
tions  dont  doit  s’entourer  le  radiothérapeute 
devant  irradier  le  malade  dont  nous  avons  fait 
plus  haut  une  description  clinique  générale. 

Nous  avons  dit  que  le  malade  adressé  au  radio¬ 
thérapeute  est,  dans  la  presque  totalité  des  cas, 
porteur  d’un  cancer  très  avancé.  Son  état  général 
est  donc  médiocre  ou  même  franchement  mau¬ 
vais.  La  cachexie  ne  constitue  pas  une  contre- 
indication  au  traitement.  Cependant,  si  la  cachexie 
est  à  son  suprême  degré,  il  est  bien  certain  qu’on 
renoncera  à  une  thérapeutique  aussi  active,  et 
momentanément  déprimante  et  choquante.  Il 
■  faut  tout  d’abord  examiner  de  près  l’état  géné¬ 
ral. 

L’analyse  du  sang  nous  renseignera  sur  le 
degré  d’anémie,  sur  la  réaction  leucocytaire,  et  sur 
l’éosinophilie.  Il  faudra  renoncer  à  irradier  un 
malade  dont  le  chiffre  de  globules  rouges  est  très 
bas,  et  attendre,  poür  commencer  un  traitement, 
qu’une  médication  hémopoiétique,  peut-être  même 
une  trânsïusion  sanguine,  ait  rémédié  à  une 
déglobulisation  trop  intense.  ÏSTous  n’irradierofis 
.pas’  non  plus  immédiatement  un  malade  qui 
présentera  Une  leucocytose  et  surtout  une  poly¬ 
nucléose  attestant  une  infection  profonde  ’  et 
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avancée  ;  il  faudra,  tout  d’abord  combattre  cette 
infection  par  des  moyens  appropriés  (sérums,  sels 
colloïdaux,  transfusion,  désinfection  locale).  Nous 
fixerons  notre  attention  sur  l’éosinopbilie,  parce 
que  cette  réaction  spéciale  accompagne  presque 
toujours  les  affections  du  gros  intestin,  du  rectum 
en  particulier,  et  qu’elle  nous  a  semblé  avoir  une 
certaine  valeur  pronostique  :  lorsqu’au  cours  d’un 
traitement  de  rœntgenthérapie  d’un  cancer  du 
rectum  on  ne  note  pas  une  poussée  assez  sensible 
du  taux  des  éosinophiles  (jusqu’à  5,  7  et  même 
10  p.  100),  le  cancer  réagira  mal  aux  radiations, 
le  cas  peut  être  considéré  comme  très  mauvais  ; 
cela  ne  veut  pas  dire  qu’on  aura  raison  du  cancer 
à  coup  sûr  si  on  assiste  à  une  ascension  impor¬ 
tante  du  taux  des  éosinophiles. 

ly’analyse  des  urines  nous  dira  si  nous  pouvons 
compter  sur  un  bon  fonctionnement  du  foie  et 
des  reins  pour  l’élimination  des  produits  toxiques 
que  l’irradiation  va  lancer  dans  la  circulation. 
Nous  attacherons  une  certaine  importance  à 
l’étude  de  la  glycosurie.  Souvent  on  trouve  des 
traces  ou  même  une  quantité  appréciable  et  dosa- 
ble  de  sucre  dans  l’urine  de  ces  malades.  D’après 
plusieurs  centaines  de  semblables  dosages  pra¬ 
tiqués  chez  des  Cancéreux  soumis  à  la  radiothé¬ 
rapie,  j  ’ai  pu  constater  que  très  souvent  le  taux 
dé  la  glycosurie  s’élevait  après  les  premières  irra¬ 
diations,  pour  baisser  ensuite,  et  même  disparaî¬ 
tre  complètement.  Cette  baisse  et  cette  dispari¬ 
tion  m’ont  paru  se  produire  surtout  dans  des  cas 
où  le  traitement  a  été  suivi  d’une  amélioration 
manifeste.  Cette  étude  de  la  glycosurie  me  semble 
donc  présenter  un  certain 'intérêt  au  point  de 
vue  du  pronostic. 

Un  dernier  détail  concernant  l’état  général  : 
avant  de  commencer  la  rœntgenthérapie,  nous 
instituerons  un  traitement  de  fond  qui,  sans 
doute,  ne  repose  pas  sur  des  assises  scientifiques 
bien  solides,  mais  qui  nous  a  semblé  un  excellent 
adjuvant  :  injections  de  sels  de  cuivre  et  de  sélé¬ 
nium,  ingestion  de  magnésie  qui  peut  être  utile¬ 
ment  additionnée  de  ferments,  surtout  si  l’on  a 
constaté  tme  certaine  glycosurie.  Même  en  reniant 
toute  vertu  anticanceretise  propre  aux  sels  de 
cuivre  et  de  sélénium,  on  pourra  espérer  par  leur 
emploi  l’action  anti-infectieuse  des  métaux  à 
l’état  colloïdal,  et  .peut-être  une  sensibilisation 
des  cellules  cancéreuses  aux  rayons. 

Notre  malade  ainsi  'préparé  au  point  de  vue 
général,  voyons  son  état  local.  Une  considération 
d’une  importance  considérable  en  radiothérapie 
s’impose  d’abord  :  le  cancer  du  rectum,  comme 
tous  les  cancers  de  l’intestin,  est  un  cancer 
infecté.  Or  nous  courons  à  un  insuccès  presque 


certain  si  nous  irradions  un  cancer  infecté  : 
nous  solliciterons  une  réaction  conjonctive  dans 
des  tissus  affaiblis,  irrités,  bourrés  de  leucocytes, 
et,  dans  ces  conditions,  le  tissu  conjonctif,  au  lieu 
de  répondre  par  une  hyperplasie  de  défense, 
répondra  par  une  nécrose  rapide  avec  envahis¬ 
sement  du  processus  cancéreux.  Je  suis  convaincu 
que  bien  des  insuccès  en  matière  de  radiothéra¬ 
pie  du  cancer  du  rectum  ont  été  dus  à  l’état 
d’infection  du  territoire  irradié.  Tout  doit  être 
mis  en  œuvre,  avant  une  irradiation,  pour  obtenir 
la  désinfection  maximum  de  la  zone  à  soumettre 
aux  rayons.  Un  anus  iliaque  est  donc  néces¬ 
saire  pour  éviter  le  passage  des  matières  sur  le 
cancer  déjà  ulcéré,  et  mettre  au  repos  les  lésions, 
en  supposant,  bien  entendu,  qu’une  raison  quel¬ 
conque  ne  rende  cette  opération  préalable  impos¬ 
sible.  Dans  tous  les  cas,  on  aura  recours  aux 
lavages  fréquents,  aux  pansements  intrarectaux, 
à  l’ingestion  abondante  de  charbon  finement 
pulvérisé  qui,  par  son  pouvoir  adsorbant,  aide  au 
rejet  des  toxines  nées  au  niveau  des  ulcérations. 
C’est  dans  ce  même  but  capital  de  désinfection, 
au  moins  autant  que  dans  l’espoir  d’une  sensibili¬ 
sation  des  cellules  cancéreuses,  qu’on  fera  avar.  t 
et  pendant  tout  le  traitement  des  applications 
de  diathermie.  Si  l’état  du  rectum  le  permet,  on 
introduira  une  électrode  rectale  (bougie  de 
Hégar)  ;  deux  plaques,  une  sur  l’abdomen,  une 
sur  les  lombes,  reliées  entre  elles,  formeront  l’autre 
électrode,  et  on  pourra  ainsi  faire  passer  2  ooo  à 
2  500  milliampères  pendant  une  demi-heure  ;  si  le 
rectum  ne  permet  pas  l’introduction  d’une  sQnde 
métallique,  on  se  bornera  à  faire  des  applications 
entre  deux  électrodes,  l’une  abdominale,  l’autre 
sacro-lombaire. 

Ce  n’est  qu’après  avoir  poussé  la  désinfection 
locale  aussi  loin  que  possible,  et  à  ce  moment-là 
seulement,  qu’on  pourra  commencer  à  irradier  le 
malade. 

Quelle  qualité  de  rayons  emploierons-nous? 
Notre  choix  sera  guidé  en  partie  par  des  considé¬ 
rations  cliniques  déjà  exposées,  en  partie  par  des 
considérations  histologiques.  Au  cours  d’une 
rectoscopie,  une  biopsie  aura  été  faite  et  l’analyse 
histologique  nous  aura  renseigné  sur  la  nature  de 
la  lésion.  Nous  nous  trouverons,  dans  la  plupart 
des  cas,  en  présence  d’un  épithéhoma  cylindrique 
soit  typique,  soit  plus  souvent  atypique  ;  ou 
bien  l’épithélioma  sera  pavimenteux,  surtout  s’il 
a  pris  naissance  au  voisinage  de  l’anus  ;  on  pourra 
aussi  rencontrer  un  épithélioma  à  cellules 
muqueuses,  épithélioma  colloïde  ;  la  tumeur 
pourra  être  un  sarcome,  ce  qui  est  excessivement 
rare,  ou  un  sarcome  mélanique  (rappelons  que 
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MM.  Chalier  et  Mondor  ont  montré  que  les 
tumeurs  dites  sarcomes  mélaniques  sont  en  réa¬ 
lité  des  épithéliomas  mélaniques).  Mettons  à  part 
le  sarcome  qui  constitue  une  tumeur  générale¬ 
ment  assez  radiosensible.  I^’épithélioma  cylin¬ 
drique  atypique  du  cancer  du  rectum  est  la  forme 
histologique  la  plus  habituellement  rencontrée  ; 
les  mitoses  sont  assez  rares  ;  le  tissu  conjonctif 
est  peu  abondant  et  généralement  infiltré.  Cela 
nous  commande  le  cbioix  d’un  rayonnement  de 
très  courte  longueur  d’onde.  Plus  le  rayonnement 
est  de  courte  longueur  d’onde,  plus  grande  est  sa 
pénétration.  Et  la  tumeur  est  assez  profondément 
située  pour  qu’on  cherche  à  obtenir  le  taux  de 
transmission  en  profondeur  le  plus  grand  possible. 
D’autre  part,  bien  quq  la  spécifité  de  la  longueur 
d’onde  soit  très  discutée,  il  semble  bien,  comme  le 
pense  M.  Proust,  que,  dans  certaines  formes  histo¬ 
logiques  tout  au  moins,  les  rayons  de  très  courte 
longueur  d’onde  aient  tme  action  plus  élective 
sur  les  cellules  cancéreuses  que  des  rayonnements 
de  grande  omde  moyenne  longueur  d’onde.  Nous 
rechercherons  donc  les  très  courtes  longueurs 
d’onde. 

Cela  nécessite  d’une  part  rm  appareillage  à 
très  haute  tension  (200  000  volts),  d’autre  part 
une  filtration  très  élevée  :  2  millimètres  de  zinc 
doublés  d’un  millimètre  d’aluminium,  ce  dernier 
filtre  dans  le  seul  but  d’absorber  le  rayonnement 
secondaire,  caractéristique,  du  métal  lourd.  Dans 
ces  conditions  nous  pourrons’  obtenir  un  fais¬ 
ceau  de  rayons  X  dont  les  longueurs  d’onde  varie¬ 
ront  de  0  A,  15  à  O  A,  06,  c’est-à-dire  de  longueur 
d’onde  chevauchant  certaines  des  X  des  rayons 
Y  du  radium. 

Cependant  nous  n’appliquerons  pas  ces  rayons 
aussi  fortement  filtrés,  de  longueur  d’onde  aussi 
courte,  dès  le  début  du  traitement.  Bien  que  cela 
puisse  sembler  paradoxal,  contraire  à  ce  que  j’ai 
dit  plus  haut  concernant  la  qualité  particulière 
des  rayons  de  courte  longueur  d’onde,  nous  com¬ 
mencerons  notre  traitement  par  l’emploi  d’tm 
faisceau  de  rayons  beaucoup  moins  homogène. 

Nous  garderons  les  rayons  de  très  courte  lon¬ 
gueur  d’onde  dans  ce  faisceau  en  gardant  le  même 
potentiel  élevé.  Mais  nous  augmenterons  la  lon¬ 
gueur  d’onde  moyenne  en  diminuant  énormément 
la  filtration. 

Celle-ci  ne  sera,  au  début,  que  de  5  millimètres 
d’aluminium,  de  sorte  que  nous  laisserons  passer 
des  rayons  d’assez  grande  longueur  d’onde 
(o  A,  30  à  o  A,  40),  Cette  technique  est  guidée  par 
la  notion  d’inflammation  des  tissus  traités,  dont 
j’ai  déjà  fait  ressortir  la  très  grande  importance. 

Da  désinfection  préalable  d’un  cancer  du  rec¬ 
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tum  ne  sera,  en  effet,  jamais  telle  qu’on  pourra 
espérer  irradier  tm  tissu  exempt  de  toute  inflam¬ 
mation.  Or  l’emploi  immédiat  de  très  courtes 
'longueurs  d’onde  risque  de  réveiller  d’une  façon 
brutale  tout  phénomène  inflammatoire.  On  trouve 
un  témoignage  de  cette  assertion  dans  le  fait 
qu’une  pose  de  raditun,  chez  une  femme  dont  les 
annexes  présentent  tant  soit  peu  d’inflamma¬ 
tion  chronique,  provoque  une  poussée  inflamma¬ 
toire,  avec  fièvre  élevée,  frissons,  etc,  Une  irra¬ 
diation  X  faite  dans  les  mêmes  conditions  avec  une 
filtration  moj^enne  ne  donne  qu’une  réaction  insi¬ 
gnifiante.  Donc,  tenons  compte  d’une  part  du 
rôle  bactéricide  des  rayons  X  de  longueur  d’onde 
grande  ou  moyenne,  et  méfions-nous  des  réactions 
inflammatoires  violentes  produites  par  les  appli¬ 
cations  de  rayons  de  très  courte  longueur  d’onde. 

En  résumé  du  choix  des  rayons,  nous  emploie¬ 
rons  au  début  du  traitement  un  rayonnement 
filtré  par  5  millimètres  d’aluminium,  puis,  si  aucun 
phénomène  inflammatoire  réactionnel  ne  se  produit 
au  cours  du  traitement,  nous  porterons  la  filtra¬ 
tion  à  o““,5  de  zinc  -f  i  millimètre  d’aluminium 
et  nous  arriverons  enfin  à  filtrer  à  2  millimètres 
de  zinc  -j- 1  millimètre  d’aluminium,  en  employant 
toujours  la  même  haute  tension  équivalant  à 
42  ou  43  centimètres  d’étinceUe  au  spintermètre. 

Où  appliquerons-nous  ces  rayons?  Nous  les 
concentrerons,  au  moyen  de  feux  croisés,  sur  la 
tumeur  préalablement  repérée.  Ea  radiographie, 
le  toucher  nous  auront  montré  les  limites  exactes 
de  la  lésion  et  de  toute  la  zone  envahie.  Parfois, 
dans  une  opération  chirurgicale  préalable,  le 
chirurgien  aura  précisé  très  exactement  les  limites 
de  la  tumeur  et  la  situation  des  ganglions  infectés. 
De  toute  façon,  il  faudra  faire  une  irradiation 
large,  dépassant  de  beaucoup  les  limites  percepti¬ 
bles  de  la  lésion,  de  façon  à  comprendre  dans  le 
champ  d’irradiation  les  ganglions  non  seulement 
rétro-rectaux,  mais  hémorroïdaires  et  iliaques. 
Cependant,  si  l’on  sent  le  côlon  iliaque  ou  le  côlon 
•  descendant  dur  et  douloureux,  il  ne  faut  pas 
conclure  à  une  grande  extension  du  processus 
cancéreux  et  se  croire  obUgé  d’irradier  aussi 
largement.  Cette  constatation  ne  traduit  que  la 
contracture  réflexe  d’un  segment  de  l’intestin,  ou 
parfois  son  remplissage  par  dés  matières  intesti¬ 
nales  durcies,  amoncelées  au-dessus  de  l’obstacle. 

Pour  bien  localiser  l’action  du  rayonnement, 
la  meilleure  méthode  consiste  à  dresser  préala¬ 
blement  un  schéma  d’irradiation  :  à  l’aide 
d’une  lame  de  plomb  flexible,  on  prend  le  péri¬ 
mètre  du  malade  en  regard  de  la  lésion  on  porte 
ce  périmètre  sur  une  feuille  de  .  papier-calque. 
Puis,  à.  l’aide  des  repères  anatomiques  fournis 
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par  le  palper  et  le  toucher,  on  situe  dans  ce 
périmètre  la  position  des  viscères.  Ensuite  on 
regarde  par  transparence  les  recoupements  des 
lignes  d’isodose  des  divers  faisceaux  d’irradia¬ 
tion  étudiés  préalablement  au  cours  d’innom¬ 
brables  mesures  ionométriques  faites  par  le  radio¬ 
logiste  en  travaux  de  laboratoire. 

Voici  par  exemple  un  sèhénia  d’irradiation 
pour  un  traitement  du  cancer  du  rectum  (fig.  i). 

On  arrive  ainsi  à  déterminer  exactement  les 
portes  d’entrée,  c’est-à-dire  les  surfaces  de  la 
peau  sur  lesquelles  doivent  porter  les  irradiations 
et  les  doses  à  donner  sur  chacune 
des  portes  d’entrée. 

Ces  doses  varient  évidemment 
suivant  l’épaisseur  du  sujet,  la 
profondeur  de  la  lésion,  et  la  forme 
histologique  du  cancer.  C’est  ainsi 
qu’on  fera  disparaître  un  sarcome 
avec  une  dose  généralement  moin¬ 
dre  que  celle  nécessitée  pour  sté¬ 
riliser  un  épithélioma  cylindrique. 

Mais  il  est  très  difficile  d’évaluer 
une  dose  en  se  fixant  uniquement 
sur  une  formule  liistologique.  En 
principe,  on  atteindra  toujours 
une  dose  profonde  effective  de 
3  500  R,  et  les  doses  à  donner  en 
surface  seront  déduites  de  cette 
notion  générale.  Bien  entendu, 
l’observation  clinique  servira  de 
guide  pour  diminuer  la  dose  si 
l’état  général  ou  local  du  malade  semble  ne  pas 
pouvoir  supporter  une  dose  très  élevée,  ou  au 
contraire  l’augmenter  si  les  réactions  indiquent 
qu’on  peut  aller  au  delà. 

Quel  ly'thme  adopterons-nous  dans  l’adminis¬ 
tration  de  cette  dose,  autrement  dit,  dans  quel 
temps  étalerons-nous  le  traitement?  Nous  avons 
déjà  mentionné  la  nécessité  de  débuter  par  de 
petites  doses  fractionnées.  Nous  débuterons  donc 
par  des -doses  de  500  R  :  une  telle  dose  sur  chaque 
porte  d’entrée,  avec  un  jour  d’intervalle  entre 
chaque  dose.  Nous  surveillerons  attentivement 
les  réactions  du  malade,  en  particulier  sa  tempé¬ 
rature.  Si  rien  ne  contre-indique  ce  rythme, 
nous  continuerons  par  de  semblables  doses,  mais 
filtrées  avec  un  demi-milhmètre  de  zinc.  Eorsque 
nous  aurons  ainsi  donné  1 000  R  par  porte  d’entrée, 
nous  porterons  la  dose  à  750  R  en  une  séance, 
toujours  avec  intervalle  d’un  jour  par  séance, 
et  de  rayons  filtrés  à  i  millimètre  de  zinc.  Ee 
reste  du  traitement  sera  fait  en  donnant  des 
doses  de  750  à  i  000  R  par  séance,  de  rayons 
titrés  à  2  millimètres  de  zinc.  En  admettant  que 


le  schéma  d’irradiation  ait  montré,  par  exemple, 
la  nécessité  de  donner  4  000  R  sur  trois  portes 
d’entrée,  nous  aurons  à  étaler  la  dose  totale  par 
fractions  de  500,  750  ou  i  000  R  sur  un  temps 
d’environ  un  mois  (vingt-quatre  à  trente  jours). 

En  cours  de  traitement,  et  après  le  traitement, 
les  soins  généraux  indiqués  plus  haut  seront 
continués.  Des  examens  de  sang,  des  examens 
d’urine,  nous  auront  donné  des  indications  sur 
les  suites  éventuelles  du  traitement,  soit  par  les 
variations  du  taux  des  éosinophiles,  soit  par  celles 
du  taux  de  la  gtycosurie. 


Fiir.  I. 

Les  réactions,  tant  générales  que  locales,  consé¬ 
cutives  à  un  tel  traitement,  semblablement 
conduit,  ne  seront  que  des  étapes  vers  l’amélio¬ 
ration.  On  n’observera  aucune  lésion  de  la  peau, 
à  peine  un  peu  de  pigmentation  ou  une  fine  desqua¬ 
mation  sèche  ;  aucune  poussée  de  température  ; 
pas  d’asthénie  prononcée,  pas  de  radio  muqueuse, 
ni  rectale,  ni  vésicale  ;  à  peine  peut-être  une  légère 
cystite  et  un  peu  de  diarrhée  traduisant  une 
faible  irritation  de  l’intestin  ;  pas  d’anémie  post¬ 
radiothérapique.  Au  contraire,  le  nombre  des  glo¬ 
bules  rouges  se  relèvera  ;  les  douleurs  seront 
d’abord  atténuées  et  disparaîtront  rapidement  ; 
l’état  général  se  relèvera,  on  constatera  un  retour 
de  l’appétit  et  des  forces  ;  l’état  local  s’amélio¬ 
rera,  les  lésions  régresseront  progressivement  et 
pourront  même,  dans  certains  cas,  disparaître, 
si  bien  qu’on  pourra  croire  à  une  guérison  clinique. 
Dans  la  majorité  des  cas,  on  n’a  pu  cependant, 
jusqu’ici,  obtenir  plus  qu’une  régression  des 
lésions,  sans  parvenir  à  leur  disparition  complète. 
Mais  ce  qu’on  peut  espérer  dans  beaucoup  de  ces 
cas,  c’est  que  la  régression  des  lésioirs  soit  assez 
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prononcée  pour  que  le  cas  devienne  opérable. 
Il  faut  alors  s’empresser  de  confier  le  malade  au 
chirurgien,  en  bien  spécifiant  qu’il  n’y  a  aucun 
danger  spécial  à  opérer  après  radiothérapie  préa¬ 
lable.  Surtout  si  la  radiothérapie  a  été  faite  dans 
les  conditions  que  je  viens  'd’indiquer,  après 
désinfection  du  champ  à  irradier,  après  applica¬ 
tion  de  la  technique  des  doses  fractionnées  et 
surveillées,  les  tissus  se  présenteront  au  bistouri 


cas  et  malgré  l’état  apparemment  désespéré  de  la  malade, 
ils  me  demandent  de  tenter  un  traitement  par  rayons  X 
pénétrants. 

Au  début  de  mars,  cette  malade  a  le  teint  cireux  d’une 
cachexie  avancée,  elle  est  extrêmement  amaigrie  ;  elle 
ne  quitte  pas  le  lit  ;  elle  est  d’une  faiblesse  extrême. 
Ses  urines  sont  souillées  de  matières  fécales  ;  deux  .fois 
par  jour,  on  lui  fait  un  lavage  vésical.  Ses  selles  sont 
fréquentes,  diarrhéiques  et  mêlées  de  glaires  sanglantes. 

Ivc  traitement  est  institué  d’une  façon  progressive 
selon  le  tableau  ci-dessus. 


du  chirurgien  sans  modification  qui  puisse  lui 
créer  un  ennui  ou  une  difficulté  attribuables  à 
l’irradiation  antérieure. 

Pour  illustrer  tout  ce  qui  précède,  je  terminerai 
par  la  relation  d’une  observation  (déjà  publiée 
au  Congrès  de  Grenoble  en  1925)  concernant  le 
traitement  rœntgenthérapique  d’un  cancer  recto- 
sigmoïdien,  présentant  après  trois  ans  une  amélio¬ 
ration  telle  qu’elle  pourrait  en  imposer  pour  une 
guérison  clinique. 


Des  séances  de  diathermie  quotidiennes  (demi-heure, 
plaque  dorsale  et  plaque  abdominale,  i  600  à  2  000  niA) 
ont  été  faites  pendant  toute  la  durée  de  la  radiothé- 

Réactious  : 


.Le  18  mars;  H.  80 


GR  4  160  000 
GB  16  500 
G  5,2  p.  100 
L  16,4  — 

GR  3  960  000 
GB  II  400 
G  3.4  P-  100 
L  15,6  p.  100 


Observation  (Clinique  médicale  La  Pontaine,  bbs. 
n®  215).  —  Cette  malade,  âgée  de  cinquante-quatre  ans, 
a  présenté  eu  mars  1923  une  tumeur  du  cuir  chevelu, 
sorte  de  loupe  ulcérée  de  la  région  occipitale  qui  sem¬ 
blait  une  récidive  d’une  loupe  opérée  trois  ans  aupara¬ 
vant.  Cette  seconde  loupe  fut  extirpée,  et  le  chirurgien 
la  jugeant  néoplasique,  sans  faire  toutefois  d’examen 
histologique,  fit  suivre  l’ablation  d’une  application  de 
radium  sur  laquelle  je  n’ai  pu  obtenir  aucune  précision  et 
qui  amena  la  disparition  de  cette  tumeur  sans  récidive 
jusqu’aujourd’hui. 

En  octobre  1923,  app.arition  de  troubles  ga.stro- 
intestinaux  attribués  à  de  l’entérite.  D’octobre  1923  â 
janvier  1924,  ces  troubles  intestinaux  évoluent  :  glaires 
sanguinolentes,  ténesme,  ballonnement,  perte  de  l’appé¬ 
tit.  Le  20  janvier,  il  se  produit  une  véritable  hémorragie 
intestinale  suivie  d’une  grande  fatigue  et  dans  les  jours 
suivants  d’un  amaigrissement  rapide  et  considérable. 
Au  début  de  février,  la  malade  s’aperçoit  qu’une  miction 
est  suivie  d’un  jet  de  gaz  par  le  méat  urinaire.  Le  D^  I,e- 
ifellé  et  M.  le  professeur  agrégé  Marion  font  le  diagnostic 
de  néoplasme  du  sigmoïde  avec  propagation  vésicale 
et  fistule  sigmoïdo-vésicale  ;  devant  l’inopérabilité  du 
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La  malade  est  légèrement  fr.liguée  après  les  deux 
premières  irradiations.  Ensuite  un  peu  de  somnolenee 
dans  la  journée. 

Ea  vessie  devient  plus  tolérante  ;  on  peut,  à  partir 
du  12  mars,  faire  passer  un  demi-litre  alors  qu’au  début, 
seuls,  les  très  petits  lavages  de  50  à  60  grammes  étaient 
tolérés.  La  température  est  tombée. 

Du  18  au  25  mars,  légère  réaction  des  muqueuses  : 
vésicale,  l’introduction  de  la  sonde  est  un  peu  plus  pé¬ 
nible  ;  vaginale,  il  y  a  quelques  pertes  blanches;  rec¬ 
tale,  on  constate  un  peu  de  ténesme. 

Le  20,  une  rectoscopie  peut  être  pratiquée  ;  le  recto- 
scope  est  introduit  jusqu'à  18  centimètres,  il  bute  contre 
un  obstacle  infranchissable,  mais  invisible  :  la  muqueuSg 
est  rose  pâle  et  lisse  sur  toute  la  hauteur  du  rectum  ; 
seule  la  muqueuse  anale  est  un  peu  rouge,  présentant 
un  certain  degré  d’inflammation. 

Le  27,  toute  réaction  muqueuse  a  disparu.  Aucune 
réaction  cutanée.  L’appétit  est  revenu. 

Les  5,  6,  7  avril,  réaction  intestinale,  petites  coliques 
accompagnées  de  diarrhée,  abdomen  sensible  à  la  pres¬ 
sion  ;  tympanisme  épigastrique  et  abdominal. 

Poids  :  44'o!,2i, 

Le  15  avril,  réactions  intestinales  atténuées,  même 
aspect  rectoscopique  qu’au  premier  examen,  cependant 
.avec  meilleur  aspect  des  lésions  inflammatoires. 

Depuis  deux  jours,  aucun  gaz  n’est  sorti  de  la  vessie. 
Le  17  avril  :  poids  44'‘8,3oo. 

I/es  lavages  vésicaux  se  font  facilement,  et  l’eau  du 
lavage  ressort  presque  limpide. 

Le  15  mai,  traitement  par  haute  fréquence  des  réactions 
aiio-rectales,  par  diathermie  des  réactions  intestinales, 
cessation  des  lavages  vésicaux. 

Le  22  mai,  symptômes  de  rectite  disparus.  Réactions 
intestinales  disparues,  aucun  trouble  vésical.  Meilleur 
état  général,  reprise  de  poids  ;  45'‘e,ii. 

La  malade  part  à  la  campagne,  où  sou  état  général 
continue  à  s’améliorer  progressivement.  Les  symptômes 
locaux  ont  complètement  disparu. 

Nous  avons  revu  cette  malade  au  début  de  ce  mois 
de  juillet  1924,  donc  un  an  et  demi  après  le  début  du  trai¬ 
tement.  L’état  général  est  excellent.  Elle  est  en  parfaite 
sauté  apparente,  sans  troubles  d’aucune  sorte.  I<e  poids 
est  passé  à  55''®, 50. 

(Elle  mène  actuellement,  déc.  1926,  une  vie  normale). 

De  cet  exposé  je  crois  pouvoir  conclure  que  les 
progrès  de  la  technique  rœntgenthérapique  per¬ 
mettent  d’espérer’  l’amélioration  des  cancers 
recto-sigmoïdiens  inopérables  et  désespérés,  et 
de  compter  parfois  sur  une  longue  survie,  en  ren¬ 
dant  au  chirurgien  des  cancers  qu’il  ne  pourrait 
extirper  sans  le  secours  préalable  d’un  traite¬ 
ment  de  radiothérapie. 


TRAITEMENT  DES 
ARTHRITIQUES  PAR  LE 
RÊENTRAINEMENT 
PHYSIQUE 


le  D'  Maurice  BOIGEY 

Direclcur  de  l'Institut  médical  d’éducation  physique 

Quelque  idée  que  l’on  se  fasse  des  échanges 
nutritifs,  leur  allure  est  nettement  influencée 
par  le  fonctionnement  musculaire.  De  taux  d’uti¬ 
lisation  de  l’oxygène  et  le  taux  d’élimination  de 
l’acide  carbonique  sont  étroitement  liés  à  l’acti¬ 
vité  motrice.  Des  oxydations,  partant  la  nutrition, 
sont,  en  grande  part,  réglées  par  l’intensité  même 
de  cette  activité. 

De  jeu  régulier  de  nos  échanges  exige  un  mini¬ 
mum  quotidien  de  travail  musculaire.  Faute  de 
quoi,  les  matières  de  réserve,  n’étant  pas  réguliè.- 
rement  oxydées,  s’accumulent  peu  à  peu,  et  leur 
présence  en  excès  dans  l'économie  finit  par  occa¬ 
sionner  des  perturbations  profondes.  D’accumula¬ 
tion  des  graisses  aboutit  à  l’obésité.  D’autre  part, 
l’insuffisance  d’oxydation  des  déchets  azotés 
tend  à  la  production  de  sédimentations  dans  les 
parenchymes,  en  particulier  dans  le  foie  et  les 
reins.  Chez  les  adultes  sédentaires,  l’atonie  du 
myocarde  participe  à  l’atonie  musculaire  générale, 
de  sorte  que  les  pré-cardiaques  sont  légion  parmi 
eux.  De  plus,  la  tonicité  gastro-intestinale  devient 
insuffisante  ;  les  ptoses  viscérales  apparaissent. 
De  foie  et  les  reins  finissent  par  être  débordés.  De 
système  porte  est  en  permanence  le  siège  d’üne 
congestion  que  ne  contrebalancent  ni  la  vaso¬ 
constriction,  ni  l’accélération  du  cours  du  sang, 
double  conséquence  de  l’exercice.  Cette  pléthore 
abdominale  grève  à  son  tour  d’un  travail  supplé¬ 
mentaire  le  myocarde  et  devient  le  point  de  dé¬ 
part  et  la  cause  occasionnelle  des  ectasies  veineuses 
plus  ou  moins  généralisées,  dont  les  varices 
crurales  et  hémorroïdales  sont  les  manifestations 
les  plus  communes  et  les  plus  apparentes. 

A  l’heure  actuelle,  un  quart  au  moins  des  décès 
parisiens  est  imputable  aux  maladies  du  cœur  et 
des  vaisseaux,  à  l’insuffisance  hépato-rénale  et 
aux  complications  qui  marquent  le  dénouement 
habituel  des  maladies  de  la  nutrition.  Pourquoi? 
Parce  que,  pour  de  trop  nombreuses  personnes, 
la  vie  se  passe  dans  une  quasi-immobilité,  dans  la 
position  assise,  dans  la  sédentarité.  I^e  confort, 
le  luxe,  tous  les  perfectionnements  techn'iiues 
tendent  à  la  sujiprcssion  do  l’effort;  jihy.siqih.  qui 
est  cependant  indispensable  à  l’entretien ,  de  la 
bonne  santé.  , 
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Dans  le  but  de.  prévenir  ces  accidents  et  d’y 
remédier  lorsqu’un  état  de  fait  s’est  installé,  il 
n’est  pas  de  thérapeutique  plus  efficace  que  l’usage 
de  l’exercice.  Mais  sous  quelle  forme  convient-il 
de  l’administrer? 


l’our  fixer  les  idées,  je  considérerai  le  cas  d’un 
homme  touchant  à  la  cinquantaine  qui  n’est  pas 
«  malade  »  à  proprement  parler,  mais  dont  la 
maturité  porte  déjà  en  elle  les  signes  avaiit-cou- 
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reurs  d’un  fléchissement  organique  plus  ou  moins 
prochain.  C’est  sur  de  tels  sujets  que  la  cure  est 
suivie  des  meilleurs  résultats.  Plus  on  dépasse 
la  quarantaine  et  plus  ses  effets  sont  tangibles 
dans  le  sens  d’un  véritable  rajeunissement. 

D’exercice  .produit  deux  effets  inverses  :  il 
augmente  le  mouvement  d’assimilation  grâce 
auquel  le  corps  acquiert  des  tissus  nouveaux,  et 
il  accélère  le  mouvement  de  désassimilation  qui 
-a  pour  résultat  de  détruire  certains  matériaux 
de  l’organisme  et  d’activer  l’élimination  des  dé¬ 
chets.  Suivant  les  modalités  de  son  application, 
on  peut  donner  la  prédominance  à  l’une  ou  à 
l’autre  de  ces  a;ctions.  D’homme  replet  maigrit, 
l’homme  grêle  engraisse,  le  congestif  perd  peu  à 
peu  le  teint  violacé  qui  annonce  la  pléthore  des 
vaisseaux  et  la  gêne  circulatoire.  De  sujet  pâle 
gagne,  au  contraire,  des  couleurs  plus  vives, 
D’impotent  redevient  actif  et  même  alerte.  Des 
ptoses  viscérales  sont  améliorées.  D’aflfaibli  voit 
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ses  forces  renaître.  D'exercice  tend  à  imprimer 
à  ceux  qui  s’y  adonnent  une  apparence  de  santé 
et  d’équilibre  physiologique  qui  frappe  et  con¬ 
vainc  de  son  efficacité  thérapeutique  tout  obser¬ 
vateur  impartial. 

Trois  préceptes  dominent  la  cure  : 

1“  Exercer  les  muscles  sans  les  fatiguer  ni  les 
courbaturer. 

a»  Ne  soumettre  le  curiste  à  aucun  travail 
pouvant  surmener  les  grands  systèmes  orga¬ 
niques. 

3“  Si  l’organisme  soumis  à  l’exercice  offre 
quelque  part  un  point  faible  —  et  c’est  la  règle,  — 
veiller  à  ce  que  le  travail  musculaire  n’ait  aucun 
retentissement  fâcheux  sur  ces  lésions  latentes. 

Je  proscris  les  exercices  pratiqués  dans, la 
position  couchée.  C’est  une  erreur  physiologique 
grave  de  les  recommander  arrx  environs  de  la 
cinquantaine  et  à  plus  forte  raison  plus  tard. 
Ce  faisant,  on  s’expose  à  provoquer  des  poussées 
congestives  du  côté  "du  cerveau,  ou  même  une 
hémorragie  à  point  de  départ  ventriculaire.  Il 
faut  s’exercer  debout,  dans  l’attitude  normale  de 
veille.  S’il  est  légitime  de  proscrire,  après  la  quaran¬ 
taine,  les  exercices  que  l’on  pratique  en  position 
couchée,  il  n’est  pas  moins  indiqué  de  délaisser 
aussi  les  exercices  de  flexion  et  d’extension  for¬ 
cées  du  tronc,  qu’on  ordonne  à  tout  venant. 
Ils  n’améliorent  guère  la  circulation  porte,  et 
traumatisent  quelque  peu  les  viscères. 

De  curiste  est-il  un  pléthorique  abdominal 
dont  la  circulation  porte  est  encombrée,  il  con¬ 
vient,  dans  ce  cas,  de  le  mécaniser  d’abord  passi¬ 
vement,  c’est-à-dire  de  le  confier  à  des  machines 
mues  par  moteurs  électriques.  On  mobilisera 
par  ce  moyen  toutes  les  jointures  des  membres, 
on  assouplira  la  cage  thoracique  et  on  rééduquera 
la  fonction  respiratoire  par  des  mouvements 
étendus  et  rythmés  d’abduction  et  d'adduc¬ 
tion  localisés  aux  membres  supérieurs  ;  on  impri¬ 
mera  au  tronc  des  mouvements  de  circumduction, 
le  bassin  étant  fitxé,  pour  provoquer  une  sorte  de 
massage  interne  et  lent  des  viscères  adbominaux  ; 
on  mobilisera  enfin  le  bassin  sur  un  siège  mobile 
animé  de  mouvements  circulâmes  et  oscilla¬ 
toires,  de  manière  à  assouplir  les  articulations 
lombaires  et  lombo-sacrées  et  à  brasser  en  quel¬ 
que  sorte  les  organes  pelviens  prédisposés  aux  con¬ 
gestions  passives  par  suite  de  leur  position  dé¬ 
clive. 

Cette  mécanothérapie  passive  est  appliquée 
au  début  de  chaque  séance,  après  (juoi  le  curiste 
doit  se  livrer  à  des  exercices  actifs.  J’ai  délibéré¬ 
ment  abandonné  la  série  des  mouvements  dits 
d’assouplissement,  faits  à  mains  nues,  insipides 


M.  BOIGEY.  —  TRAITEMENT  DES  ARTHRITIQUES  501 


par  excellence,  peu  efficaces  en  réalité,  partout 
conseillés  et  d’ailleurs  médiocrement  employés. 
Ils  ont  l’inconvénient  de  lasser  à  la  longue  les 
curistes  les  plus  consciencieux  et  les  plus  déter¬ 
minés.  Il  faut,  pour  que  l’homme  prenne  intérêt 
au  mouvement,  qu’il  manipule  un  appareil, 
un  outil,  un  agrès.  C’est  une  constatation  psy¬ 
chologique  qui  n’a  certainement  pas  échappé 
aux  praticiens  de  la  culture  physique. 

La  série  des  exercices  actifs  débute  par  l’usage 
du  ballon  médical  (i),  sphère  de  cuir  lourde  de 
î,  2,  3,  4  ou  même  5  kilogrammes  suivant  les  cas, 
la  force  des  sujets,  le  but  à  atteindre  et  que  le  cu¬ 
riste,  placé  à  2,  3,  4  mètres  ou  plus  du  moniteur, 


Machine  à  godiller  (fig.  2), 


uivant  l’intensité  de  l’exercice,  lance  à  ce  dernier 
(fig-  i)- 

Après  le  ballon  médical,  doit  être  _  utilisé 
Vexerciseur  à  contrepoids  préférable  aux  exerci- 
seurs  à  brins  de  caoutchouc.  Alors  que  la  résis¬ 
tance  de  ces  derniers  est  variable  et  progressive¬ 
ment  croissante,  rendant  par  cela  même  impos¬ 
sible  le 'contrôle  kilogrammétrique  du  travail 
accompli,  la  résistance  du  premier  est  au  contraire 
constante  et  le  travail  effectué  est  exactement 
appréciable  et  peut  être  dosé  à  volonté. 

Ensuite  le  curiste  passe  à  la  machine  à  godiller, 
que  je  considère  comme  l’exerciseur  de  choix  de 
tous  les  pléthoriques  abdominaux  et  de  tous  les 
sédentairps  confinés  au  logis  par  leurs  occupations. 
Par  elle,  est  mobilisée  toute  la  musculature. 

(i)  Medicine-hall  des  Anglais. 


Le  sujet  étant  en  station  verticale,  bien  campé, 
sur  ses  jambes  légèrement  écartées,  mobilise  un 
aviron  fixé  à  une  rotule  qui  roule  à  frottemént 
dur,  réglableà  volonté,  dans  un  bloc  d’acier  évidé. 
Cet  exercice  ne  surmène  pas,  ne  congestionne  pas, 
et  ne  irroduit  pas  l’hypertension  que  suscitent 
presque  toujours  les  efforts  énergiques  (fig.  2). 

Après  la  machine  à  godiller,  le  curiste  passe  à 
l'exercice  de  la  rame.  Ce  travail,  tout  excellent 
qu’il  est,  doit  être  surveillé.  L’action  de  ramer  sur 
un  siège  mobile  provoque  le  reploiement  des 
jambes,  auquel  succède  leur  extension  combinée 
à  ’un  effort  musculaire,  très  important  effectué 
par  les  muscles  des  membres  supérieurs  et  dn 


Machine  h  rainer  (fig.  3). 


tronc.  Cet  effort  d’ensemble,  nous  l’avons  vu  par¬ 
fois,  peut,  à  partir  de  la  cinquantaine,  essouffler, 
amener  une  accélération  notable  du  pouls,  que  je 
considère,  pour  ma  part,  comme  non  souhaitable, 
et  causer  une  hypertension  qui  peut  n’être  pas 
sans  inconvénient.  Mais,  surveillé  et  dosé,  l’acte 
de  ramer  demeure  excellent  et  parmi  les  meilleurs 
que  l’on  puisse  accomplir  (fig.  3). 

L’exercice  du  ballon  de  boxe  (2)  consiste  à 
percuter  rythmiquement  un  ballon  instable, 
qu’une  tige,  maintenue  par  un  ressort,  ramène 
sans  cesse  à  sa  position  de  départ.  Ce  travail 
améliore  considérablement  la  ventilation  pulmo¬ 
naire  (fig.  4). 

Enfin,  l’arthritique  aux  environs  de  la  cin¬ 
quantaine  terminera  la  série  des  exercices  par 

(2)  Punching-ball  des  .\nglais. 
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Ballon  de  boxe  (Rg.  4). 

que  les  loisirs  du  malade  le  permettent,  l’exer¬ 
cice  de  choix  qui  fait  agir  doucement,  modéré¬ 
ment,  physiologiquement,  pourrait-on  dire,  les 
muscles  des  membres  inférieurs  et  du  bassin. 


Les  résultats  du  traitement  de  l’arthritisme 
par  le  réentraînement  physique  sont  plus  rapides 
et  plus  complets  lorsque  l’on  combine  avec  l’exer¬ 
cice  l’usage  des  eaux  diurétiques  préconisées 
habituellement  contre  la  diathèse  arthritique 
(Vittel,  Contrexéville,  Eviaii).  Alors  que  l’exer¬ 
cice  a  mobilisé  les  poisons  urinaires,  l’absorption 
d’une  quantité  d’eau,  fût-elle  peu  importante 
quantitativement  (250  à  700  grammes),  contem¬ 
poraine  de  cet  exercice,  provoque  une  décharge 
toxique  très  notable.  Sous  son  influence,  les  com¬ 
posants  solides  de  l’urine  sont  éliminés  en  sura¬ 
bondance.  I/’analyse  en  témoigne.  D’autre  part. 


Terrassement  (fig.  5). 

par  le  réentraînement  physique  qui  ne  retentisse 
sûr  les  échanges  nutritifs,  le  fonctionnement  du 
cœur  et  des  poumons,  l’allure  des  réactions 
nerveuses  et  la  force  musculaire.  Ce  sont  là 
constatations  essentielles  et  qui  ne  sauraient 
être  passées  sous  silence  dans  l’établissement  d’un 
bilan  thérapeutique. 

Au  laboratoire  de  physiologie  de  Vittel,  je  pro¬ 
cède  systématiquement  à  la  mesure  des  échanges 

COs 

respiratoires  par  l’établissement  du  quotient 

avant,  pendant  et  après  l’exercice. 

Le  taux  de  ces  échanges,  au  repos,  avant  le 
travail,  varie  dans  une  très  large  mesure,  suivant 
les  cas  :  0,67  à  0,85  pour  une  série  de  140  cas. 
Au  cours  du  travail,  au  contraire,  le  taux  des 
échanges  tend  à  s’unifier  aux  environs  de  0,85 
à  0,90. 

Les  variations  de  l’acide  carbonique  émis  et 
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un  travail  de  terrassement,  que  je  considère,  pour 
ma  part,  comme  un  des  plus  efflcaces  qu’il  puisse 
faire  pour  exercer  l’ensemble  de  sa  musculature 
■et  masser  en  quelque  sorte  ses  organes  profonds 
par  les  parois  abdominales  en  perpétuelle  contrac¬ 
tion  (fig.  5). 

Pendant  la  séance,  entre  chaque  genre  d’exer¬ 
cice,  devront  être  ménagés  des  repos  dont  la  durée 
variera  suivant  la  résistance  et  l’état  d’entraîne¬ 
ment  de  chaque  curiste.  Ils  seront  en  moyenne 
de  trois  à  cinq  minutes,  mais  il  peut  être  indiqué 
de  les  prolonger. 

Enfin,  la  marche  à  pied  demeure,  chaque  fois 
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la  sudation  provoquée  par  l’exercice  entraîne 
aussi  une  quantité  très  notable  des  produits 
nuisibles  éliminés  par  les  glandes  cutanées. 
L’eau  ingérée  aide  à  cette  sudation. 

En  prenant  un  exercice  modéré,  médicalement 
dosé  et  surveillé,  poursuivi  jusqu’à  légère  sudation, 
et  ên  le  combinant  à  la  cure  de  diurèse,  on  accé¬ 
lère  l’élimination  par  le  foie,  les  reins  et  la  peau 
de  déchets  et  de  produits  toxiques  retenus  à 
l’ordinaire  dans  l’économie. 


Il  n’rst  point  de  traitement  de  l’arthriti^mf 
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de  l’oxygène  absorbé  pendant  le  travail  sont  pro-  Le  dosage  par  un  médecin  compétent  et  la  pres- 
portionnelles  à  l’intensité  de  ce  travail.  Elles  cription  formulée  sont  indispensables.  Alors  que 
expriment,  en  outre,  la  qualité  de  la  machine  le  mouvement  pratiqué  sans  mesure  ne  peut  don- 
musculaire.  Au  fur  et  à  mesure  que  l’arthritique  ner,  dans  les  affections  de  l’appareil  circulatoire, 
revient  à  la  normale,  il  travaille  plus  économique-  que  des  résultats  désastreux,  il  est  au  contraire 
ment.  Sa  dépense  physiologique,  évaluée  par  la  couronné  du  succès  le  plus  certain  et  le  plus  du- 
grandeur  des  combustions,  est  moindre  qu’elle  rable  quand  il  est  médicalement  surveillé, 
n’était  avant  le  début  de  la  cure.  Pour  un  même  L’exercice  gradué  maintient  et  augmente  le ■ 


exercice,  ou  pour  une  même  série  d’exercices, 
lorsque  la  dépense  physiologique  .est  à  son  minimum 
et  ne  peut  plus  être  abaissée,  on  reconnaît  à  ce 
signe  que  le  curiste  est  arrivé  au  maximum  d'amé¬ 
lioration  compatible  avec  l'état  jonctionnel  de  ses 
organes. 

Au  point  de  vue  du  cœur,  nombre  d’arthritiques 
gras  ou  pléthoriques  sont  des  cardiaques  latents. 
Mieux  vaut  pour  eux  la  privation  absolue  de  tout 
exercice  que  la  pratique  d’exercices  mal  dirigés. 
Je  ne  peux  que  répéter  ce  que  j’écrivais  récemment 
à  ce  sujet  dans  le  Journal  médical  français 
{Les  graphiques  d'une  cure  d'exercice,  juin  1926). 


nergie  du  muscle  cardiaque,  comme  de  tous  les 
autres  muscles,  sans  le  surmener.  Pour  cela,  deux 
conditions  doivent  être  remplies.  La  première 
consiste  à  appliquer  une  forme  de  mouvement 
qui  n’exige  pas  l’effort.  La  seconde  doit  tendre  à 
doser  le  travail  de  façon  à  ne  pas  imposer  au  myo¬ 
carde  une  dépense  supérieure  à  ses'  possibilités. 
Les  cœurs  gras  sont  ceux  qui  bénéficient  le  plus 
de  la  cure  d’exercice  (fig.  6  et  7). 

Du  côté  des  poumons,  on  constate  à  l’aide  du 
pneumographe  une  amélioration  constante  de  la 
fonction  respiratoire  comparée  à  ce  qu’elle  était 
au  début  de  la  cure  d’exercice.  Les  tracés  pris 
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périodiquement  au  bout  d’un  certain  temps,  une 
quinzaine  de  jours  par  exemple,  et  confrontés 
avec  ceux  du  premier  jour,  montrent  que,  soit 
au  repos,  soit  au  cours  même  du  travail,  le 
nombre  des  respirations  diminue,  leur  forme  se 
régularise,  et  leur  amplitude  s’accroît  (fig.  8  et  9). 

Enfin,  la  cure  d’exercice  augmente  la  force 
musculaire  —  on  s’en  rend  compte  par  des  obser¬ 
vations  dynamométriques  —  et  elle  stabilise  les 
:  réactions  nerveuses.  Alors  que  la  réponse  motrice 
à  une  excitation  apparaît  souvent  variable  en 
,  intensité  et  en  promptitude  chez  un  sujet  non 
exercé,  elle  finit,  chez  un  sujet  réentraîné,  par  se 
,  faire  toujours  à  une  vitesse  et  avec  une  force 
sensiblement  égales.  Telle  personne  qui  mettait 
vingt-huit  centièmes  de  seconde  à  répondre  à  une 
excitation  cutanée  avant  la  cure  ne  met  plus  que 
dix-huit  ou  vingt  centièmes  de  seconde  trois 
semaines  plus  tard.  Elle  s’est  perfectionnée  no¬ 
tablement  au  point  de  vue  nerveux. 

Il  va  sans  dire  que  l’efficacité  même  de  la  cure 
d’exercice  impose  la  nécessité  de  n’user  de  cette 
médication  qu’à  bon  escient.  Son  emploi  com¬ 
porte  certaines  précautions,  faute  desquelles  on 
connaîtrait  des  déboires,  on  verrait  survenir  des 
incidents  qui  ralentiraient  la  confiance  encore 
timide  des  médecins  et  pourraient  compromettre 
l’excellence  des  résultats  déjà  acquis. 


LE  CŒUR  DANS  LES  SPORTS 

(Notes  de  Physiologie  sportive) 
le  D'  Louis  MERKLEN 

Tréparateur  de  physiologie  à  lo  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

.Cliargé  du  Cours  d*éducation  physique  et  d’organisation  du 

Tes  exercices  physiques,  les  sports  connaissent 
une  vogue  de  plus  en  plus  grande,  mais  conti¬ 
nuent  à  compter  des  adversaires,  qui  se  com¬ 
plaisent  à  baser  leurs  attaques  sur  des  témoi¬ 
gnages  médicaux  plus  ou  moins  authentiques, 
sur  des  cas  de  «  cœur  forcé  >>  ou  des  exemples  de 
jeunes  sportifs  réformés  ou  ajournés  par  les  con¬ 
seils  de  révision.  De  plus  en  plus  d’ailleurs,  les 
médecins  ont  et  auront  leur  mot  à  dire  en  la 
matière,  soit  que  des  familles  alarmées  viennent 
les  consulter,  soit  que  les  sociétés  sportives  elles- 
mêmes,  —  et  il  faut  souhaiter  qu’elles  deviennent 
de  plus  en  plus  nombreuses  en 'l’occurrence,  —  se 
préoccupent  d’organiser  dans  leur  sein  un  «  con¬ 
trôle  médical  et  physiologique  »  destiné  à  «  orien¬ 
ter  >>  leurs  membres  suivant  les  aptitudes  physiques 
de  chacun,  et  à  leur  éviter,  si  fairesepeut,  les  incon¬ 


18  Décembre  1^26. 

vénients  parfois  fâcheux  d’une  pratique  sportive 
exagérée  ou  inconsidérée  (i). 

,  Mais,  à  l’heure  actuelle,  peut-être  apporte-t-on 
parfois  trop  de  hâte  à  interpréter  dans  un  sens 
défavorable  des  phénomènes  qui  ne  sont  en  réa¬ 
lité  que  normaux  et  même  salutaires.  Car,  si  le 
sport  a  sur  le.s  divers  organes  des  effets  indé¬ 
niables,  la  délimitation  exacte  entre  ses  résultats 
bienfaisants  et  ses  conséquences  nuisibles,  —  entre 
sa  physiologie  et  sa  pathologie,  pourrait-on  dire  — 
nécessite  encore  les  efforts  de  travailleurs  im-par- 
tiaux,  qui  ne  soient  ni  des  détracteurs  systéma¬ 
tiques  ni  des  fervents  par  trop  exaltés  des  exer¬ 
cices  sportifs. 

Nous  nous  bornerons  ici, .  pour  notre  part,  ,à 
un  point  qui,  pour  limité  qu’il  soit,  a  déjà  fait 
l’objet  de  discussions  nombreuses  :  le  cœur  dans 
les  sports. 

D’opinion  générale  place  à  la  base  du  sport  le. 
muscle,  et,  de  fait,  les  exercices  sportifs  consistent  ' 
avant  tout  en  une  augmentation  de  l’activité 
musculaire.  Mais  celle-ci,  en  raison  de  la  solida¬ 
rité  étroite  qui  unit  tous  les  organes,  a  forcément 
un  retentissement  sur  l’ensemble  de  l’organisme. 
On  sait  notamment,  depuis  Chauveau  et  Kauf¬ 
mann,  qu’il  passe  dans  un  même  temps  à  travers 
un  muscle  cinq  fois  plus  de  sang  pendant  l’acti¬ 
vité  que  lors  du  repos  ;  il  s’ensuit  que  la  quantité 
de  sang  lancée  par  le  cœur  dans  le  système  artériel 
pendant  une  minute,  . —  autrement  dit  le  débit 
cardiaque  par  minute,  —  doit  nécessairement  aug¬ 
menter  au  cours  des  exercices  musculaires. 

Mais  il  est  à  cette  augmentation  du  débit  car¬ 
diaque  par  minute  une  condition  préalable  :  c’est 
qu’au  cours  d’un  même  laps  de  temps  le  cœur  ait 
à  sa  disposition,  pour  la  lancer  à  travers  le  sys¬ 
tème  artériel  vers  les  muscles,  une  quantité  de 
sang  plus  grande  pendant  l’exercice  qu’au  repos. 
Or,  au  cours  de  l’exercice,  il  existe  bien,  en  fait, 
une  augmentatiqn  du  retour  du  sang  veineux  au 
cœur  ;  elle  se  traduit  par  une  élévation  de  la  pres¬ 
sion  veineuse,  et  tient  principalement  aux  mouve¬ 
ments  musculaires  eux-mêmes,  les  contractions 
des  muscles  ayant  pour  résultat,  en  comprimant 
les  veines  musculaires,  de  chasser  le  sang  qui  y  est 
contenu  vers  les'grosses  veines  et  de  hâter  ainsi 
le  retour  de  ce  sang  vers  le  cœur. 

De  cœur  reçoit  donc  pendant  l’exercice  suffi¬ 
samment  de  sang  pour  pouvoir  augmenter  son 

(i)  Un  œntïôle  médical  et  physiologique  de  ce  genre  a  notam¬ 
ment  commencé  à  fonctionner  au  Stade  Universitaire  Lorrain 
de  Nancy,  en  février  1923  ;  il  est  depuis  lorsdevenu  obligatoirç 
pour  tout  membre  nouvellement  inscrit  au  club. 
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débit  par  minute.  Et  cette  augmentation  serait 
importante  si  l’on  en  croit  les  auteurs  :  pour  les 
uns,  lè  débit  cardiaque  par  minute  passerait  de 
3  à  5  litres  au  repos  à  20  litres  ou  même  davantage 
pendant  l’exercice,  intense  ;  d’autres  ont  indiqué 
les  taux  de  5  à  8  litres  au  repos  et  de  24  litres 
pendant  un  travail  très  intense  ;  nous  ne  rappor¬ 
tons  d’ailleurs  qu’à  titre  documentaire  ces  valeurs 
que  d’aucuns  ont  discutées. 

Ees  moyens  qu’a  le  cœur  de.  réaliser  sa  tâche 
sont  :  d’une  part  une  augmentalion  de  son  débit 
systolique  (quantité  de  ^.ang  expulsée  à  chaque 
battement),  d’autre  part  une  'accélération  du 
rythme  de  ses  battements.  Il  semble  qu’il  y  ait 
lieu  d’admettre  que,  pendant  l’exercice  modéré 
tout  au  moins,  ces  deux  facteurs  entrent  en 
jeu  dans  des  limites  variables,  la  prépondérance 
de  l’un  ou  de  l’autre  tenant  à  des  conditions  in¬ 
dividuelles, 

^'éventualité  d’une  augmentation  du  débit 
systolique  se  trouve  conditionnée  par  une  autre, 
celle  d’une  augmentation  du  voltcme  du  cœur  au 
cours  des  exercices  sportifs.  Que  penser  de  ce  der¬ 
nier  point?  Rappelons  tout  d’abord  que,  si  pen¬ 
dant  longtemps  les  auteurs  se  sont  trouvés  d’ac¬ 
cord  pour  reconnaître  à  la  suite  de  pratique  pro¬ 
longée  des  sports  ou  d’exercice  physique  conti¬ 
nuel  une  hypertrophie  du  cœur,  d’autres  ont 
récemment  signalé  —  notamment  à  la  suite  d’exa¬ 
mens  téléradiographiques  —  des  dimensions  car¬ 
diaques  ne  dépassant  pas  la  normale  chez  des 
athlètes  et  aussi  chez  des  soldats  ayant  pris  part 
à  la  dernière  guerre,  de  telle  sorte  qu’à  l’heure 
actuelle  l’hypertrophie  cardiaque  à  la  suite  d’une 
pratique  prolongée  des  sports  ou  du  travail  phy¬ 
sique  ne  semblerait  pas  devoir  être  considérée 
comme  un  phénomène  absolument  constant. 
Quant  aux  effets  immédiats  de  l’exercice  muscu¬ 
laire  sur  les  dimensions  du  cœur,  les  conclusions 
des  auteurs  sont  variables  :  au  cours  ou  immé¬ 
diatement  à  la  suite  de  l’exercice,  certains  ont 
constaté  une  diminution  passagère  du  volume 
cardiaque,  d’autres  une  augmentation,  d’autres 
encore  n’ont  remarqué  aucun  changement  ;  à  la 
suite  d’uii  même  exercice  pratiqué  par  des  sujets 
différents,  un  même  auteur  a  pu  parfois  constater 
l’une  ou  l’autre  de  ces  alternatives.  Pourtant 
Bordet  (i)  a  récemment  admis  comme  règle  géné¬ 
rale  normale  qu’il  se  produit  à  l’occasion  de  l’eSort 
une  dilatation  diastolique,  se  traduisant  radiosco- 
piquement  par  une  amplification  des  battements 
cardiaques,  et  disparaissant  rapidement  après 
l’effort;  c’est  là  d’ailleurs, suivant  la  «  loi  du  cœur  » 

(i)Ei  Bordet,  I,a  dilatation  du  cœur.  Étude  radioscopique, 
Paris,  Baillière,  1926, 


de  Starling  (2),  un  phénomène  purement  physio¬ 
logique  :  la  capacité  du  cœur  à  se  contracter,  —  et, 
par  suite,  l’amplitude  des  contractions,  —  étant 
proportionnelle  à  l’allongement  de  la  fibre  car¬ 
diaque,  «la  dilatation  du  cœur  n’est  pas  néces¬ 
sairement  un  symptôme  de  faiblesse,  mais  peut- 
être  une  adaptation  physiologique  et  une  condi¬ 
tion  essentielle  pour  rendre  le  cœur  capable  de 
répondre  aux  demandes  diverses  qui  lui  sont 
faites  au  cours  d’une  existence  normale  »  (Star- 
ling). 

Cette .  dilatation  peut-elle,  dans  certains  cas,’ 
devenir  pathologique  et  se  produire  avec  une 
intensité  et  une  brusquerie  telles  qu’on  puisse  par 
1er  de  «  cœur  forcé  »?  Traitée  avec  toute  l’ampleur 
que  lui  ont  value  les  nombreuses  discussions 
qu’elle  a  suscitées,  la  question  dépasserait  de 
beaucoup  le  cadre  du  présent  article,  et,  nous  ren¬ 
voyons  à  son  sujet  à  des  travaux  plus  détaillés, 
tels  que  par  exemple  celui  de  F.  Heckel  (3).  Cet 
auteur  fait  notamment  ressortir  que  «  chez  l’ani¬ 
mal  et  chez  l’homme  forcés,  c’est-à-dire  soumis  à 
un  surmenage  phy'sique  intense,  les  accidents 
graves  ou  la  mort  se  produisent  par  une  intoxi¬ 
cation  générale. . .  »  sans  que  «  rien  ne  rappelle,  dans 
ces  conditions^  les  symptômes  qu’on  attribue  au 
cœur  forcé  et  qui  sont  simplement  ceux  de  l’hypo- 
systolie  ou  de  l’asystolie  aiguë  »  ;  et  les'  conclu¬ 
sions  de  son  travail  sont  que  «  le  cœur  forcé  par 
le  sport  est  un  accident  assez  rare  pour  que  les 
craintes  qu’on  en  a  dans  le  public  et  dans  les 
milieux  incompétents  puissent  être  considérées 
comme  vaines».  Telle  est  aussi  notre  opinion; 
nous  n’avons,  pour  notre  part,  jamais  constaté 
de  cas  de  «  cœur  forcé  »  au  cours  ou  à  la  suite 
d’exercices  sportifs,  même  de  longue  durée. 

h' accélération  du  rythme  du  pouls  dans  les  exer¬ 
cices  physiques,  que  nous  avons  signalée  plus  haut 
et  à  laquelle  nous  avons  consacré  un  ouvrage 
antérieur  (4),  est  un  phénomène  dont  le  méca¬ 
nisme  reste  obscur  ;  elle  semble  due  en  premier 
lieu  à  une  irradiation  des  incitations  dynamo- 
géniques  issues  de  la  zoné  corticale  aux  centres 
des  nerfs  extracardiaques,  par  corrélation  inter¬ 
centrale  entre  les  centres  psychomoteurs  et  les 
centres  cardio-inhibiteurs  ;  en  dehors  de  cet 
élément  «  psychique  »,  d’autres  facteurs  encore 
ont  été  invoqués,  —  sans  que  d’ailleurs  le  rôle  de 
chacun  d’entre  eux  se  trouve  parfaitement  dé- 

(2)  E.-H,  Starling,  Sur  le  mécanisme  de  compensalion  du 
cœur  (Presse  médicale,  29  juillet  19J2,  p.  641). 

(3)  F.  IlEÇKEL,  Ée  cœur  forcé  par  le  sport  existe-t-il?  (Revue 
médicale  d'éducation  et  de  sport,  1923,  n»  10,  p.  185). 

(4)  EouiS  Merklen,  I,e  rythme  du  cœur  au  cours  de  l’acti¬ 
vité  musculaire  et  notamment  des  exercices  sportifs.  Paris, 
A.  Éègrand,  1926. 


5o6  paris  médical  i3  Décembre  IÇ26. 


montré,  —  dont  il  semble  qu'il  faille  retenir  sur¬ 
tout  les  modifications  de  composition  du  milieu 
intérieur.  Quoi  qu'il  en  soit  des  agents  de  sa  ge¬ 
nèse,  l’accélération  du  rythme  cardiaque  au  cours 
et  à  la  suite  des  efforts  sportifs  est  un  phénomène 
constant.  Elle  présente  des  modalités  intéres¬ 
santes  et  facilement  décelables,  tant  dans  son 
intensité  (nous  avons  vu  dans  des  conditions, 
parfaitement  physiologiques  le  rythme  du  cœur 
atteindre  le  chiffre  de  150  pulsations  à  la  minute, 
et  certains  auteurs  indiquent  qu’il  peut  dépasser 
200)  que  dans  sa  durée  (le  «  retour  au  calme  »  peut, 
après  certains  exercices,  et  toujours  dans  des 
conditions  physiologiques,  demander  parfois 
plusieurs  jours).  Toutefois,  on  constate  dans  l’in¬ 
tensité  et  dans  la  durée  de  l’accélération  car¬ 
diaque  au  cours  et  à  la  suite  des  exercices  sportifs 
des  variations  individuelles  importantes  ;  le  pro¬ 
fesseur  Pachon  a  été  le  premier  àmontrer,  dès  1910, 
<(  l’insuffisance  absolue  de  l’étude  isolée  du  pouls, 
pour  apprécier  l’état  d’endurance  individuelle  à 
un  exercice  déterminé»  (i). 

Tes  exercices  sportifs  s’accompagnent  enfin  de 
variations  de  la  pression  artérielle,  d'intérêt  pri¬ 
mordial  au  point  de  vue  des  renseignements 
qu'elles  fournissent  sur  l’état  du  cœur  ;  Pa¬ 
chon  (2)  et  ses  élèves  Eéger  et  Fabre  (3)  sont  en 
effet  arrivés,  .après  une  étude  systématique  de 
ces  variations,  à  des  conclusions  que  Fabre  for¬ 
mule  ainsi  : 

«Chez  les  individus  entraînés,  sous  l’influence 
de  l’effort,  il  y  a  modification  du  travail  du  cœur, 
se  traduisant  par  une  augmentation  caractéris¬ 
tique  de  la  maxima  tandis  que  la  minima  est  rela¬ 
tivement  stable,  réalisant  ainsi  une  augmentation 
de  la  pression  variable.  Ces  valeurs  atteignent 
rapidement,  suivant  l’expression  de  Pachon,  les 
valeurs  de  travail  qu’elles  conservent  pendant 
toute  la  durée  de  l’exercice  pour  constituer  le 
plateau  de  travail.  Quand  l’exercice  est  terminé, 
ces  valeurs  reviennent  rapidement  à  une  valeur 
initiale. 

«Chez  les  individus  non  entraînés,  après  une  élé¬ 
vation  temporaire  et  initiale  de  la  maxima,  le 

(ï)  \’.  Pacuon.,  Sur  rinsulTisancc  de  l’étude, isolée  du  pouls 
l)uur  juger  de  l’état  d’eatraînemeut.  Valeur  comparée  de  la 
spUygmomanométrie(C.iî.</«  la  Sociiiéde  biologie,a8maiigio. 
t.IvXVni,  p.  927). 

(2)  V.  I’ACKO>f,  ^ueatiou  physique  et  critères  fonctiounels. 
l,es  variations  de  la  pression  artérielle,  critère  d’entraînement 
(C.  R.  de  la  Société  de  biologie,  14  mai  1910,  t.  LXVIII,  p.  869). 

(3)  A.  T,égiîh,  Contribution  à  l’étude  du  critère  osdllomé- 
trique  considéré  comme  critère  d’entraînement  en  éducation 
physique.  Thèse  de  Bordeaux,  I9i3-i9i4,  n»??.  —  R,  Fabre, 
Dynamique  cardiaque  et  exercices  physiques  (suflSsance  et 
insuffisance  cardiaques  ;  le  critère  osclllométrique)  (Rapport 
att  Congrès  national  d’éducation  physique  de  Bordeaux,  24- 
2C  septembre  1923). 


muscle  cardiaque  épuisé  fléchit,  et  ce  fléchisse¬ 
ment  se  traduit  objectivement  par  une  chute  des 
pressions  et  surtout  de  la  maxima,  constituant 
alors  le  «  signal  d’alarme  »  (Pachon).  Pendant  la 
période  de  repos  consécutif,  on  assiste  à  un  retour 
lent  vers  les  valeurs  initiales,  et  le  plus  souvent, 
avec  hypotension  manifeste.» 


Nous  avons  cherché  à  donner  dans  le  présent 
article  un  court  aperçu  dès  réactions  du  cœur  au 
cours  et  à  la  suite  des  exercices  sportifs.  Telles 
quelles,  nos  connaissances  actuelles  en  physio¬ 
logie  sportive  nous  mettent  dès  maintenant  à 
même  d’apprécier  la  limite  que  peuvent  atteindre, 
ces  réactions  sans  cesser  d’être  normales.  Cette 
appréciation  est  encore  délicate  et  reste  incon¬ 
testablement  du  domaine  de  la  physiologie  et  de 
la  médecine  ;  c’est  là  une  raison  de  plus  pour 
que  physiologistes  et  médecins  s’intéressent  tou- 
jour  davantage  aux  questions  sportives.  Et  la 
cause  sportive,  de  son  côté,  a  tout  à  gagner  à  ce 
que  les  exercices  physiques  soient  de  plus  en  plus 
soumis  à  une  surveillance  médicale  avertie.  Fe 
sport  judicieusement  dosé  et  pratiqué  est  au 
premier  rang  des  moyens  qui  améliorent  l’indi¬ 
vidu,  le  conduisent  à  un  développement  plus  com¬ 
plet,  augmentent  sa  résistance  ;  il  est  à  souhaiter 
que  de  plus  en  plus  il  soit  scientifiquement  con¬ 
duit,  non  pour  le  restreindre,  mais  pour  le  rendre 
accessible  à  un  plus  grand  nombre  et  lui  permettre 
de  donner  son  maximum  de  rendement. 
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ACTION  EMPÊCHANTE 
DES  RADIATIONS 
ULTRA-VIOLETTES 
SUR  LA  VACCINE  EXPÉRIMENTALE 

MM.  P.  CARNOT,  L.  CAMUS  et  Henri  BÉNARD 

L’emploi  de  plus  en  plus  répandu  des  radia¬ 
tions  ultra-violettes  en  thérapeutique  est  venu 
soulever  plus  d’un  intéressant  problème.  Si,  dans 
bon  nombre  de  cas,  l’influence  heureuse  de  ces 
rayons  peut  être  considérée  comme  démontrée, 
le  mécanisme  même  de  leur  action  favorable 
reste  entouré  d’incertitude.  Les  radiations  de 
courte  longueur  d’onde  parviennent-elles  jusqu’au 
sang  des  capillaires  superficiels  et  provoquent- 
elles  ainsi  directement  d’heureuses  modifications 
humorales?  Ou  bien,  au  contraire,  l’énergie  de  ces 
mêmes  radiations  s’épuise-t-elle  dans  les  couches 
superficielles  des  téguments  pour  ne  plus  agir 
qu’indirectement  par  l’intermédiaire  d’une  exci¬ 
tation  desceUules  cutanées?  Enfin  l’action  anti¬ 
microbienne  des  ultra-violets  s’exerce-t-elle 
encore  sur  les  germes  infectieux  des  téguments  ? 
Autant  de  questions  auxquelles  il  est  difficile 
de  donner  à  l’heure  actuelle  une  réponse  défi¬ 
nitive. 

Les  recherches  que  nous  avons  poursuivies 
(Soc.  Biologie,  juillet  1926)  montrent  qu’un  état 
d’immunité  locale  peut  être  réalisé  par  les  courtes 
longueurs  d’onde  au  niveau  des  zones  tégumen- 
taires  irradiées. 

Nous  nous  sommes  adressés  pour  cette  étude  à 
une  infection  mettant  en  jeu  des  réactions  cuta¬ 
nées  d’une  observation  facile  :  la  vaccine  expéri¬ 
mentale  du  lapin. 

La  vaccine  est  aisément  inoculable  au  lapin. 
On  obtient  des  résultats  très  réguliers  en  suivant 
la  technique  que  l’un  de  nous  utilise  couram¬ 
ment  à  l’Institut  supérieur  de  vaccine.  L’animal 
étant  soigneusement  rasé,  on  dépose  sur  un  ter¬ 
ritoire  bien  délimité  de  ses  téguments  une  série 
de  gouttelettes  d’une  dilution  de  vaccin,  dans  l’eau 
glycérinée,  à  i  p.  100,  i  p.  1000,  i  p.  10  000  suivant 
le  résultat  qu’on  se  propose  d’obtenir.  Avec  l’ex¬ 
trémité  d’une  pipette  franchement  sectionnée, 
ou  hachure  à  plusieurs  reprises  la  zone  inoculée 
comme  on  ferait  d’un  crayon  pour  donner  une 
teinte  plate.  On  détermine  ainsi  une  rougeur  diffuse 
transitoire,  et  ce  minime  traumatisme  est  suî&- 
sant  pour  permettre  la  pénétration  du  vaccin. 
L'éruption  apparaît,  en  général,  le  troisième  ou  le 


quatrième  jour  avec  un  vaccin  d’activité  mo3'enne; 
les  dilutions  au  i/ioo  et  au  i/iooo  donnent  des 
papules  confluentes  ;  la  dilution  à  i  p.  lo  ooo 
des  éléments  espacés. 

Dans  une  première  série  d’expériences,  ayant 
ainsi  traité  plusieurs  lapins,  nous  avons  soumis 
une  partie  de  la  zone  inoculée  au  rayonnement 
ultra-violet,  l’autre  partie  ét^t  soigneusement 
protégée  par  une  lame  d’aluminium.  Le  rayon¬ 
nement  était  fourni  par  une  lampe  de  quartz 
à  vapeur  de  mercure,  dite  de  3000  bougies,  placée 
à  45  centimètres  de  la  zone  irradiée  ;  les  durées 
d’application  ont  varié  de  trente  à  soixante 
minutes,  doses  suffisantes  pour  provoquer  chez 
le  lapin  l’apparition  d’un  érythème. 

En  procédant  ainsi,  nous  avons  pu  nous  rendre 
compte  que  l’irradiation  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  empêchait  l’éruption  de  se  produire,  alors 
que  celle-ci  se  manifestait  avec  ses  caractères 
habituels  sur  les  zones  protégées. 

Cette  action  empêchante  se  produit  non  seule¬ 
ment  lorsque  l’irradiation  est  effectuée  aussitôt 
après  l’inoculation,  mais  encore  lorsqu’elle  est 
différée  au  deuxième,  voire  même  au  troisième 
jour. 

Dans  certaines  zones  irradiées  tangentielle- 
ment,  quelques  rares  pustules  firent  leur  appari¬ 
tion,  témoignant  ainsi  d’une  action  insuffisante 
des  rayons  ultra-violets. 

Ces  premiers  résultats  pouvaient  s’interpréter 
en  admettant  que  les  ra3mns  ultra-violets  avaient 
simplement  détruit  le  vdrus  vaccinal  déposé  dans 
les  couches  superficielles  des  téguments.  Cette 
action  destructive  est  de  toute  évidence  in  vitro. 
Nous  avons  pu  nous  rendre  compte,  en  effet, 
qu’une  exposition  de  trois  quarts  d’heure  à  30  cen¬ 
timètres  de  notre  brûleur  stérilisait  complètement 
unedilution vaccinale  à  I  p.  1000  versée  en  couche 
mince  dans  un  récipient  à  fond  plat.  La  dilution 
ainsi  traitée  ne  produit  plus  chez  le  lapin  aucune 
éruption. 

Les  recherches  que  nous  avons  entreprises  par 
la  suite  montrent  que  l’action  des  rayons  in  vivo 
ne  se  borne  pas  à  une  simple  stérilisation  du 
vaccin  inoculé  dans  les  couches  superficielles  des 
téguments. 

Nous  avons  soumis  deux  lapins  à  six’  irradia¬ 
tions  quotidiennes  de  trente  minutes  à  30  centi¬ 
mètres  de  notre  brûleur  à  vapeur-  de  mercure. 
Les  animaux  étaient  rasés  sur  une  assez  large  sur¬ 
face  de  la  région  dorsale,  la  moitié  gauche  étant 
protégée  par  un  écran  d’aluminium  de  telle 
sorte  que  l’irradiation  portait  exclusivement  sur 
la  moitié  droite  -de  la  région  dénudée.  Le  lende¬ 
main  de  la  dernière  irradiation,  nous  avons  ino- 
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culé  une  dilution  de  vaccin  à  i  p.  i  ooo  sur  un 
rectangle  cutané  à  cheval  sur  la  zone  irradiée  et 
la  zone  protégée. 

Iv’éruption  n’est  apparue  que  sur  cette  dernière, 
tandis  qu’elle  fit  complètement  défaut  sur  le 
territoire  irradié  avant  l’inoculation. 

Nous  avons  répété  cette  expérience  à  plusieurs 
reprises  avec  les  mêmes  résultats. 

Chez  des  lapins  photo-sensibilisés  par  la  rho- 
damine,  deux  irradiations  de  dix  minutes  ont 
été  suffisailtes  pour  empêcher  le  développement 
ultérieur  de  la  vaccine. 

I/’irradiation  préalable  par  les  rayons  ultra¬ 
violets  .a  donc  rendu  les  plages  tégumentaires 
irradiées  réfractaires  à  l’éruption  vaccinale.  Cette 
immunité  dans  nos  expériences  s’est  révélée 
exclusivement  locale,  puisqu’elle  ne  s’est  pas  mani¬ 
festée  dans  les  régions  voisines,  protégées  par 
l’écran  d’aluminium.  Elle  ne  saurait  être  mise  sur 
le  compte  d’un  phénomène  banal  d’épaississe¬ 
ment  tégumentaire  s’opposant  à  la  pénétration 
du  vaccin,  car  les  zones  irradiées  nous  ont  paru 
chez  nos  animaux  beaucoup  plus  fragiles  vis-à- 
vis  des  traumatismes  d’inoculation  que  les  zones 
similaires  protégées.  E’état  réfractaire  consécu¬ 
tif  à  l’irradiation  nous  a  paru  lié  dans  une  certaine 
mesure  à  la  production  de  l’érythème,  quoique 
plus  durable  que  ce  dernier.  Son  existence  est  ce¬ 
pendant  assez  transitoire;  il  avait  à  peu  près 
complètement  disparu  chez  un  de  nos  animaux 
dont  la  dernière  irradiation  remontait  à  trois 
semaines. 

Il  semble  donc  que  les  radiations  de  courte 
longueur  d’onde  soient  susceptibles  de  provoquer 
au  niveau  des  téguments  d’importantes  modifi¬ 
cations  aboutissant  à  un  état  d’immunité  locale. 
Cette  immunité  tégumentaire  locale  est  facile  à 
suivre  grâce  au  test  si  précis  de  la  vaccine  expé¬ 
rimentale. 

Des  recherches  en  cours  montreront  dans 
quelle  mesure  les  résultats  précédents  sont  sus¬ 
ceptibles  d’application  pratique  dans  la  théra¬ 
peutique  de  la  variole. 
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SCOLIOSE  ET  GYMNASTIQUÉ 

La  position  fondamentale  debout. 


le  D'  G.  JOLAND 

J’ai  montré  précédemment  que  c’est  une  erreur 
de  prescrire  d’emblée,  dans  la  scoliose,  des  exer¬ 
cices  asymétriques.  Agir  ainsi,  c’est  imiter  le 
praticien  qui  serait  guidé  par  les  principes: 
fièvre  =  quinine,  toux  =  opium.  J’ai  insisté  sur 
les  inconvénients  des  mouvements  avêc  résistance 
et  sur  les  dangers  des  machines.  Je  voudrais  con¬ 
tinuer  à  démontrer  que  la  méthode  et  la  pré¬ 
cision  sont  indispensables  dans  la  gymnastique 
des  scoliotiques. 

Il  s’agit  donc  de  faire  prendre  correctement 
àrnotre  sujet  la  position  fondamentale  debout,  et 
nous  l’y  préparons  depuis  quelques  semaines. 
Que  dit  la  théorie? 

Position  fondamentale  debout.  —  «  Des 
talons  joints  et  sur  la  même  ligne,  les  pieds 
ouverts  à  angle  droit,  les  genoux  tendus,  le  corps 
bien  droit,  la  colonne  vertébrale  tendue,  la  poi¬ 
trine  bien  sortie,  les  épaules  basses  et  maintenues 
en  arrière,  les  bras  pendant  naturellement  le 
long  du  corps,  les  doigts  étendus  et  joints  sans 
effort,  la  tête  dégagée  des  épaules  et  portée 
fièrement,  les  yeux  fixés  devant  soi.  » 

Donc,  pour  mettre  notre  sujet  debout,  il  faut 
le  dresser  sur  ses  pieds.  Parlons  d’abord  de  ces 
derniers. 

Les  pieds.  —  Certes  ils  n’étaient  pas  beaux. 
N’insistons  pas  maintenant  sur  leur  position  ; 
vous  vous  rappelez  les  avoir  vus  :  l’un  d’eux 
toujours  en  avant,  avec  sa  pointe  directement 
antérieure,  tandis  que  celle  de  l’autre  regardait; 
franchement  en  dehors,  et  vous  savez  que  long¬ 
temps  nous  aurons  de  la  peine  à  obtenir  que  les 
talons  soient  sur  la  même  ligue  et  que  l’écart 
des  pointes  soit  -symétrique  de  chaque  côté 
de  la  ligne  médiane.  Considérons  seulement  leur 
forme  qui  est  le  point  essentiel.  Ils  étaient  plats) 
mais  inégalement  affaissés  ;  tous  deux  manquaient 
de  voûte,  un  surtout  s’écrasait  sur  le  sol,  et  le 
sujet  marchait  sur  son  bord  interne.  Il  a  donc  fallu 
commencer  par  refaire  cette  voûte.  Quelques 
exercices  y  ont  sufiû  : 

1°  Rotation  des  pieds  :  en  bas,  en  dedans, 
en  haut,  en  dehors.  Le  sujet  est  assis  en  travers 
de  son  lit,  le  dos  appuyé,  la  moitié  inférieure  des 
jambes  dépassant  le  bord  du  lit,  les  gros  orteils 
se  regardant  et  par  conséquent  tournés  eu  dedans, 
les  genoux  étant  immobilisés  autant  que  possible. 
Les  pieds  tournent  ;  le  droit  dans  le  sens  des  ai- 
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guilles  d’une  montre,  le  gauche  en  sens  inverse. 
Cet  exercice  est  répété  vingt  à  quarante  fois  matin 
et  soir. 

2“  Adduction  active  et  adduction  passive 
avec  résistance  :  le  sujet  est  dans  la  même  po¬ 
sition,  c’est-à-dire  assis  en  travers  du  lit.  D’une 
main  je  fixe  la  jambe  au-dessus  de  la  cheville,  de 
l’autre  je  résiste  au  malade  qui  ramène  le  pied 
vers  l’axe  du  corps  ;  il  s’efforce  alors  de  main¬ 
tenir  cette  position  tandis  que  je  ramène  le  pied 
en  dehors.  Cet  exercice  est  répété  une  vingtaine 
de  fois  matin  et  soir. 

3°  Marche  sur  la  pointe  des  pieds,  talons  en 
dehors,  le  plus  souvent  possible  dans  la  journée. 
Au  besoin,  si  les  pieds  avaient  été  fort  plats  et  le 
valgus  prononcé  ou  si  le  malade  était  très  lourd 
et  si  les  exercices  (qui  seront  continués)  ne  pa¬ 
raissaient  pas  devoir  suffire,  nous  ferions  porter 
un  soutien-voûte,  et  même  nous  ajouterions 
sous  la  semelle  une  bande  de.cuir  destinée  à  re¬ 
lever  -le  bord  interne^  Mais  déjà  les  pieds  se 
cambrent  et  deviennent  présentables,  et,  sur  leur 
voûte  solide,  nous  pourrons  camper  des  jambes 
verticales. 

Les  jambes.  —  Verticales,  le  sont-elles? 
Attendez,  elles  vont  l’être.  A  coup  sûr,  elles  ne 
l’étaient  pas.  Ni  verticales,  ni  parallèles  ;  toutes 
deux  asymétriquement  inclinées  de  haut  en  bas 
et  de  dedans  en  dehors,  elles  avaient  l’attitude 
qui  résulterait  d’un  ggnu  valguni  beaucoup  plus 
prononcé  d’un  côté  que  de  l’antre  et,  après  avoir 
relevé  les  bords  internes  des  pieds,  les  genoux 
étant  au  contact,  nous  constations  encore,  entre 
les  talons,  un  écart  de  trois  ou  quatre  travers  de 
doigt.  Lorsque  nous  faisions  joindre  les  talons,  les 
genoux  chevauchaient. 

La  crête  des  tibias,  comme  d’ailleurs  la  face 
antérieure  des  cuisses,  ne  regardait  pas  en 
avant  ;  les  membres  inférieurs,  dans  leur  totalité, 
avaient  tourné  vers  la  gauche,  d’une  quantité 
inégale. 

Vues  de  profil,  les  jambes  paraissaient  inéga¬ 
lement  inclinées  sur  les  pieds.  L’un  des  genoux, 
toujours  fléchi,  ne  pouvait  être  complètement 
étendu.  Dans  leur  ensemble,  les  membres  infé¬ 
rieurs  présentaient  des  inclinaisons  réciproques  de 
leurs  segments,  en  rapport  avec  le  degré  de  lor¬ 
dose  et  de  cyphose.  Ils  avaient  en  outre  accom¬ 
pli  un  mouvement  de  rotation  par  lequel  l’une 
des  épines  üiaques  antérieures  était  portée 
en  avant,  l’autre  en  arrière.  Enfin,  il  s’était 
passé  dans  les  articulations  co^-fémorales, 
comme  dans  celles  du  tarse  et  du  cou-de-pied,  je 
ne  sais  quels  mouvements  d’oscillation  (d’avant 
en  arrière)  modifiant  l’angle  formé  par  la  jambe 


avec  le  pied,  et  je  ne  sais  quels  mouvements  de 
compensation. 

Avec  une  telle  anarchie  apparente  dans  la 
disposition  de  leurs  segments,  avec  une  telle 
complication  de  flexions,  de  déviations  et  de 
torsions,  les  membres  inférieurs  ne  pouvaient 
présenter,  dans  leurs  mouvements,  ni  précision, 
ni  symétrie.  D’abord  la  marche  offrait  des 
défectuosités  nombreuses,  entre  autres  l’immo¬ 
bilité  de  l’articulation  tibio-tarsienne,  la  raideur 
de  la  plante  des  pieds,  le  déjettement  fréquent 
de  la  jambe  droite  en  dedans,  etc.  Puis,  quand 
nous  avons  voulu  faire  exécuter  au  sujet,  dans 
la  position  couchée  et  ensuite  dans  la  position 
debout,  le  mouvement  de  flexion  et  d’ex¬ 
tension  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  en  quatre 
temps,  nous  avons  vu  les  deux  jambes  se  diriger 
toutes  les  deux  du  même  côté  du  plan  médian 
antéro-postérieur,  avec  •  de  bien  laides  contor¬ 
sions. 

Eh  bien  1  nons  avons  commencé  par  normaliser 
tout  cela  en  donnant  au  sujet  la  notion  de  sy¬ 
métrie.  Il  est  couché  sur  le  dos,  les  épaules 
touchant;  les  jajmbes  se  lèvent  dans  des  plans 
verticaux  et  parallèles,  également  distants  du  plan 
médian.  Il  est  invité  à  se  figurer  ce  plan  médian 
qui  lui  divise  le  corps  en  deux  moitiés  symétriques 
et  sépare  ses  membres  inférieurs,  telle  unè  lame 
de  verre,  de  chaque  côté  de  laquelle  les  jambes 
doivent  se  mouvoir  sans  la  briser.  Les  membres 
inférieurs  se  fléchissent,  s’étendent,  s’abaissent 
sans  aucune  oscillation  latérale  ;  ils  se  meuvent 
comme  les  pièces  d’une  machine,  mais  d’une  ma¬ 
chine  intelligente  qui  conduit  son  mouvement. 
Le  sujet  exécute  ainsi  lentement  et  symétrique¬ 
ment  l’élévation  de  la  jambe  tendue,  la  flexion 
et  l’extension  de  la  jambe  et  de  la  caisse  en  quatre 
temps,  puis  le  même  en  six  temps  avec  élévation 
du  siège  et  effacement  de  la  courbure  lombaire  ; 
puis  la  circumduction  de  la  hanche  dans  les  deux 
sens  ;  nous  insistons  plus  longuement  sur  l’ex¬ 
tension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  du  côté  où  le 
genou  est  toujours  fléchi. 

Nous  nous  attaquons  en  même  temps  au  genu 
valgum  sans  nous  demander  qui  a  raison  : 
Mickulicz,  Mac  Ewen,  Delore,  Malgaigne,  Du- 
chesne  de  Boulogne,  Ollier,  Volkmann,  Wolf, 
Jaboulay,  etc.  ;  car  ils  sont  tous  un  peu  dans  le 
vrai,  il  y  a  peut-être  eu  lésion  de  la  partie  interne 
du  cartilage  de  conjugaison,  il  y  a  eu  sûrement 
et  il  y  aura  longtemps  encore  de  mauvaises  atti¬ 
tudes,  il  y  a  eu  certainement  aussi,  après  maladies 
infectieuses  (entérite  prolongée),  vice  dénutrition 
de  l’os,  peut-être  aussi  ostéomyélite  larvée  ;  enfin, 
sans  faire  de  théorie,  et  améliorant  la  nutrition 
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osseuse  comme  d’ailleurs  la  nutrition  générale 
par  le  mouvement,  nous  espérons  profiter  du 
ramollissement  relatif  des  os  que  présente  encore 
la  région  juxta-épiphysaire  du  genou  dans  cette 
séquelle  de  rachitisme,  pour  empêcher  la  trans¬ 
formation  d’un  genu  valgum  physiologique  en  un 
genu  valgum  pathologique. 

1°  Toujours  couché  sur  le  dos,  le  sujet  fléchit  et 
écarte  le  plus  possible  les  genoux  en  rapprochant 
des  fesses  les  talons  joints  ;  dans  un  second  temps, 
il  reprend  la  position  initiale.  Ce  mouvement  doit 
s’accompagner  d’un  effort  localisé  dans  le  genou, 
il  sera  répété  vingt  ou  trente  fois  matin  et  soir. 

2°  Exercice  du  coussin  :  un  petit  coussin  est 
placé  entre  les  genoux,  les  jambes  sont  tenues  rap¬ 
prochées  par  un  lacs.  Le  sujet  exécute  ainsi  la 
flexion  et  l’extension  de  la  jambe  et  de  la  cuisse 
en  quatre  temps,  etc. 

3°  La  circumduction  de  la  hanche  faite  seu¬ 
lement  dans  le  sens  suivant  :  écarter  le  plus  pos¬ 
sible  le  membre  inférieur  de  l’axe  du  corps  sans 
quitter  le  plancher  et'  sans  bouger  le  corps,  puis 
lever  le  membre  le  plus  possible  et  le  replacer  dans 
sa  position  initiale.  Cet  exercice  est  répété  un 
plus  grand  nombre  de  fois  du  côté  où  le  genu 
valgum  est  le  plus  prononcé,  à  condition  bien 
entendu,  ceci  '  dit  une  fois  pour  toutes,  qu’il 
tende  à  corriger  la  déviation. 

D’autres  exercices  seront  ajoutés  peu  à  peu 
pour  redresser  les  genoux,  par  exemple,  dans  la 
station  debout,  tous  les  exercices  d’équilibre  sur 
une  jambe  tels  que  ;•  genou  levé,  extension  de 
la  jambe  en  avant,  —  ou  genou  levé,  écarte¬ 
ment  de  la  jambe,  etc. 

Pour  se  maintenir  en  équilibre,  le  sujet  redresse 
son  genou  ;  l’exercice  sera  donc_exécuté  de  façon 
que  le  genou  le  plus  dévié  serve  d’appui  plus 
souvent  que  l’autre,  à  moins  que  la  déviation 
soit  trop  prononcée,  auquel  cas  elle  aurait  ten¬ 
dance  à  s’accentuer.  Il  faudrait  alors  renoncer 
à  ces  mouvements  dans  la  .station  debout,  en 
attendant  une  amélioration. 

Voilà  donc  les  membres  inférieurs  en  bonne 
voie  de  redressement,  leurs  articulations  assou¬ 
plies  ;  ils  sont  verticaux  et  parallèles  et,  s’ils 
sont  égaux,  ils  supporteront  un  bassin  horizontal. 
S’ils  ne  sont  pas  égaux  après  cet  assouplissement 
et  ce  redressement  partiel,  ce  dont  nous  nous 
assurerons  par  l’épreuve  de  Roth  et  par  des 
mensurations,  d’ailleurs  difficiles,  nous  placerons 
sous  la  jambe  la  plus  courte  une  semelle  entière 
(et  non  une  talonnette)  qui  corrige  entièrement 
la  différence  de  hauteur. 

Le  bassin.  —  Le  bassin  avait  tourné  sur  son 
axe  vertical,,  projetant  ainsi  en  avant  son  épine 
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iliaque  antéro-supérieure  droite  ;  il  était  aussi 
incliné  de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauche  ; 
qes  deux  déviations  disparaissent  déjà,  puisque 
nous  avons  rectifié  la  position  des  membres  infé¬ 
rieurs  et  supprimé  les  attitudes  de  compensation 
prises  par  les  articulations  tarsiennes  et  coxo- 
fémbrales.  Il  était,  de  plus,  obhquement  incliné 
en  avant  sur  son  axe  vertical  et  nous  n’avons 
perdu  aucune  occasion  d’ouvrir  l’angle  que 
forme  ainsi  le  bassin  avec  les  cuisses,  et  en  même 
temps  de  corriger  la  cambrure. 

Ainsi,  dans  les  mouvements  des  jambes  en  po¬ 
sition  couchée  sur  le  dos,  le  sujet  est  invité,  dans 
le  second  temps  de  l’exercice,  à  sentir  le  contact 
du  plancher  avec  la  région  lombaire,  à  enfoncer 
le  flancher  avec  les  reins,  et  à  quitter  ce  contact 
le  plus  tard  possible  lorsque  les  jambes  reviennent,, 
étendues,  à  leur  position  initiale. 

Puis,  couché  sur  le  ventre,  les  mains  à  terre,, 
près  des  épaules,  il  se  relève  et  se  recouche 
plusieurs  fois  de  suite,  eu  appuyant  en  même 
temps  sur  les  mains  et  sur  les  genoux,  et  en  con¬ 
servant  le  plan  transversal  du  corps  parallèle 
au  plancher,  en  s’efforçant  même  de  bomber  la 
région  lombaire,  c’est-à-dire  de  faire  le  gros  dos. 

Jelufapprends  ensuite  à  relever  le  bassin  lors¬ 
qu’il  exécute  la  flexion  du  tronc  dans  la  position 
debout,  d’abord  au  poteau  extenseur  ou  au  mur, 
puis,  plus  tard,  libre  de  tout  appui.  Voici  comment 
j’opère  : 

Flexion  du  tronc.  —  Le  sujet,  en  position 
debout,  place  les  mains  aux  hanches.  Je  commence 
par  lui  faire  exécuter  la  flexion  du  tronc  (flexion 
ordinaire  ou  petite  flexion)  beaucoup  moins  pro¬ 
noncée  qu’on  ne  le  fait  habituellement,  et  juste 
assez  pour  effacer  la  courbure  lombaire,  environ 
40  degrés.  Puis,  dans  un  second  temps,  je  liii  de¬ 
mande  de  revenir  à  la  position  initiale.  Dès  qu’il 
s’est  relevé,  je  lui  fléchis  l’avant-bras  droit  et, 
lui  mettant  la  main  droite  derrière  le  dos,  je  lui 
fais  constater  son  ensellure,  en  lid  disant  :  «  Il 
faut  faire  disparaître  cela.  »  L'exercice  est  alors 
recommencé.  Au  premier  temps,  le  tronc  est  fléchi 
comme  je  l'ai  indiqué,  la  courbure  lombaire  est 
effacée,  la  courbure  dorsale  antéro-postérieure 
tend  aussi  à  se  réduire,  d’autant  plus  que  les 
épaules  sont  portées  en  arrière,  le  cou  et  la  tête 
tendus  en  avant,,  le  regard  au  loin.  Pour  faire 
exécuter  le  second  temps,  je  place  la  main  droite 
sur  la  région  lombaire  du  sujet,  en  lui  recomman¬ 
dant  de  la  raidir  et,  lui  touchant  de  la  main  gauche 
la  partie  inférieure  du  sacrum,  je  lui  dis  :  «  Vous 
allez  vous  relever  d’un  bloc,  comme  s’il  y  avait 
là  une  charnière,  en  vous  soulevant  un  peu  vers  le 
haut,  les  jarrets  tendus  et,  bien  entendu,  sans  que 
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les  talons  quittent  lë  sol.  »  I^orsque  ce  deuxième 
temps  est  exécuté,  je  replace  la  main  droite  du 
sujet  derrière  son  dos,  et  je  lui  fais  constater  que 
son  ensellure  a  disparu  ou  à  peu  près.  Il  a  compris. 
C’est  ainsi  désormais  qu’il  exécutera  la  flexion 
du  tronc. 

Nous  passons  bientôt  à  la  grande  flexion  du 
tronc  pratiquée,  elle  aussi,  de  la  même  façon,  au 
poteau  d’abord  ou  au  mur.  Ce  dernier  exercice 
va  servir  de  plus,  exécuté  d’une  manière  un  peu, 
différente,  à  mobiliser  la  colonne  lombaire. 

Grande  flexion  du  tronc.  —  Le  sujet,  en 
position  bras  levés,  fait  d’abord  la  flexion  ordi¬ 
naire  (i®r  temps)  ;  puis  (2®  temps),  il  achève  de 
fléchir  le  tronc,  laisse  tomber  les  bras  et  touche 
le  sol  du  bout  des  doigts  le  plus  loin  possible.  Il 
se  relève  alors  en  deux  temps  par  les  moyens 
inverses,  mais  ce  redressement  doit  s’opérer  de 
façon  à  coller  successivement  au  poteau  chaque 
segment  vertébral  de  bas  en  haut.  Je  lui  touche  ' 
de  proche  en  proche  les  apophyses  épineuses  en 
disant  :  «  Touchez  le  poteau  d’abord  avec  cette- 
partie-ci,  puis  avec  celle-là,  etc.  »  Le  sujet  re¬ 
monte  contre  le  poteau,  en  se  déroulant  comme 
ces  serpents  articulés  que  l’on  vendait  autrefois 
dans  les  foires.  S’il  n’a  pas  bien  saisi,  je  lui  montre 
lé  mouvement  exécuté  par  une  lame  d’étain  que 
j '.ai  pliée  eu  deux  et  dont,  après  avoir  appliqué 
l’un  des  côtés  contre  le  mur,  je  place  l’autre  dans 
le  prolongement  du  premier  en  le  déroulant  peu 
à  peu. 

Bien  d’autres  exercices  peuvent  encore  être 
employés  pour  mobiliser  la  colonne  lombaire  et 
redresser  sa  courbure.  Par  exemple,  la  flexion 
latérale  du  tronc  exécutée  du  côté  gauche  seu¬ 
lement  et  dans  diverses  positions  initiales  du 
tronc  et  des  membres,  en  prenant  toujours 
la  précaution  de  faire  porter  les  épaules  en 
arrière,  afin  de  faire  contracter  les  muscles 
spinaux  dorsaux  et  de  brider  ainsi  la  colonne 
dorsale,  pour  que  sa  courbure  n’augmente  pas. 
Cette  action  synergique  a  été  bien  démontrée  par 
Reynier. 

Puis,  bientôt  je  lui  fais  exécuter  l’extension 
des  membres  inférieurs.  Couché,  à  plat  ventre, 
sur  le  plint  ou  sur  une  table  étroite,  embrassant 
solidement  celle-ci,  il  relève  le  plus  possible  les 
jambes  tendues  et  les  porte  du  côté  que  je  lui 
indique. 

La  reptation,  à  condition  de  se  limiter  aux  deux 
premiers  exercices  :  la  marche  croisée  et  la  marche 
à  l’amble,  peut  aussi  être  utilisée,  ‘  surtout  chez 
les  petits,  pour  mobiliser  la  colonne  et  normaliser 
un  peu  l’assemblage  des  pièces  osseuses. 

Nous  n’avons  pas  négligé,  si  l’utilité  s’en  est 
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fait  sentir,  les  petits  moyens  :  le  siège  transver¬ 
salement  incliné  de  haut  en  bas  et  de  gauche  à 
droite,  et  nous  avons  conseillé  à  la  jeune  fiUe 
scoliotique  qui,  vous  le  savez,  doit  faire,  au  moins 
en  apparence,  de  très  importantes  études,  de  se 
mettre,  pour  travailler,  un  livre  sous  la  fess2 
gauche. 

Voilà  donc  notre  bassin  redressé,  le  creux 
lombaire  effacé,  les  vertèbres  lombaires  mobili- 
lisées;  J’ai  ainsi  relevé  le  pubis,  normalisé  la  di¬ 
rection  des  adducteurs,  renforcé  leur  action  ;  les 
mouvements  des  membres  inférieurs  sont  plus 
faciles  et  plus  précis,  en  particulier  la  flexion  de 
la  cuisse  et  sa  rotation  en  dehors  ;  nous  obtenons 
plus  facilement  une  abduction  symétrique  de  la 
pointe  des  pieds.  Le  centre  de  gravité  a  été  reculé 
en  arrière,  la  fixité  des  pieds  augmente,  les  atti¬ 
tudes  sont  plus  fermes,  le  bassin  étant  aussi  plus 
stable. 

La  colonne  vertébrale.  —  En  normalisant 
ainsi  la  position  et  la  forme  des  pieds,  celles  des 
membres  inférieurs,  en  rectifiant  la  position  du 
bassin,  eu  mobilisant  la  colonne  lombaire,  n’ai-je 
pas  déjà  pu  faire  disparaître  la  cause  primitive 
de  la  déviation?  Oui,  sans  doute,  si  elle  était  due 
au  pied  plat  valgus,  ou  au  genu  valgum,  ou  à  une 
ankylosé  des  vertèbres  lombaires  en  mauvaise 
position,  consécutive  à  une  légère  spondylite, 
d’origine  typhique  ou  autre.  Mais  il  est  évi¬ 
demment  plus  probable  que  je  n’ai  fait  qu’at¬ 
ténuer  les  conséquences  mécaniques  de  cette 
déviation  primitive,  laquelle  siège  plus  '  haut. 
Alors  vous  êtes  prêt  à  me  dire  que  c’est  comme  si 
je  n’avais  rien  fait.  Ce  serait  une  erreur,  car  dès 
le  premier  jour  je  me  suis  attaqué  à  cette  dévia¬ 
tion  primitive,  en  m’occupant  du  thorax  et  de  la 
colonne  dorsale. 

Avant  les  exercices  que  je  ferai  exécuter  à  mon 
sujet,  trois  moyens  principaux  m’ont  aidé  à  le 
préparer  : 

1°  Les  exercices  respiratoires  ; 

2°  Le  massage  et  les  manipulations  ; 

3°  La  suspension. 

Les  exercices  respiratoires  faits  à  vide,  en 
position  couchée  sur  le  dos,  la  bouche  fermée,  me 
paraissent  absolument  indispensables  pour  af- 
prendre  au  sujet  à  dilater  son  thorax,  pour  lui 
montrer  ce  qu’il  faut  faire,  pour  assouplir  toutes 
ses  articulations  thoraciques.  Aucun  mouvement 
des  bras,  ni'  du  tronc,  aucun  exercice  ne  provoque 
une  ampliation  thoracique  égale  à  celle  qu’obtient 
un  sujet  qui  s’applique  à  dilater  son  thorax,  par 
conséquent  aucun  n’exerce  aussi  bien  ses  muscles 
respiratoires.  De  plus,  ces  exercices  à  vide  tendent 
à  ramener  la  symétrie  thoracique  et  mobilisent 
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les  articulations  de  la  colonne  dorsale.  Je  ne  dis 
pas  qu’il  faut  en  faire  beaucoup,  mais,  par  exemple, 
quatre  séries  de  cinq  à  six  respirations,  aussi 
amples  que  possible,  matin  et  soir. 

Le  massage  est  très  utile  chez  les  scoliotiques, 
dont  beaucoup  ont  des  muscles  mais  ne  savent 
pas  s’en  servir.  Il  réveille  leur  tonicité  en  même 
temps  qu’il  améliore  la  circulation  et  la  nutrition 
générale.  Je  pratique  le  massage  des  muscles  des 
épaules,  du  dos,  du  coq  et  de  la  colonne  vertébrale. 
J’insiste  sur  les  muscles  des  convexités.  Il  peut 
être  assez  appuyé,  et  pour  les  muscles  vertébraux 
on  peut  aller  jusqu’à  un  vigoureux  «  kamgrif  ». 

Les  manipulations  sont  réellement  efficaces  ; 
il  faut  avoir  pratiqué  soi-même,  un  grand  nombre 
de  fois,  le  modelage  du  thorax  pour  se  rendre 
compte  dans  quelle  mesure  on  peut  modifier  sa 
forme  en  peu  de  temps  et  sans  y  mettre  aucune 
brutalité.  Les  pressions  de  la  main,  faites  aux 
extrémités  des  diamètres  obliques  allongés,  sont 
plutôt  des  indications  qu’un  écrasement  de  ces 
diamètres  ;  elles  ne  sauraient  avoir  la  prétention 
de  faire  disparaître  une  gibbosité  ancienne 
ou  une  ankylosé  véritable,  quelque  vigueur  que 
l’on  puisse  y  mettre.  Ces  manœuvres  sont  d’ail¬ 
leurs  beaucoup  plus  simples  à  exécuter  qu’à 
décrire. 

De  toute  façon  il  est  bon  de  faire  quelques 
suspensions  par  les  mains  lorsque  la  courbure 
dorsale  n’est  pas  située  très  haut,  à  condition 
d’en  faire  fort  peu  et  qu’elles  soient  très'  courtes, 
qu’on  les  supprime  si  elles  augmentent  les  vous- 
.sures  dorsales,  ou  produisent  de  la  cambrure. 
EUes  redressent  et  allongent  la  cage  thoracique 
et  elles  ont  une  tendance  à  rendre  aux  côtes  dé¬ 
primées  leur  incurvation  primitive. 

Dans  le  cas  où  la  courbure  dorsale  est  haute, 
parfois  aussi  pour  redresser  la  colonne  cervicale, 
la  suspension  céphalique  peut  rendre  service. 

J’ai  combattu  dès  le  début  et  sans  relâche, 
avant  même  qu’il  soit  nettement  accusé,  le 
déjettement  du  ironie  à  droite.  Ce  symptôriie,  si 
fâcheux,  lorsqu’il  s’aggrave,  peut  nécessiter 
l’immobilisation  dans  un  plâtre  ou  l’application 
d’un  corset,  sans  espoir  de  guérir  et  au  détriment 
de  la  santé  générale,  du  moins  pour  le  plâtre. 
Aussi  faut-il  mettre  tout  en  œuvre  pour  redre.sset 
la  courbure  lombaire.  C’est  elle,  en  effet,  qui  cause 
ce  déjettement  du  tronc  à  droite,  puis  le  hancher 
droit,  et,  indirectement,  la  rotation  du  tronc 
-et  des  membres  vers  la  gauche  que  le  sujet  exé¬ 
cute  peu  à  peu,  instinctivement,  pour  ramener 
son  centre  de  gravité  dans  le  plan  antéro-posté¬ 
rieur.  Cette  explication  a  été  donnée  par  Reynier 
, {Déviation  de  la  taille,  p.  35  à  40). 
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Pour  lutter  contre  ce  symptôme,  nous  avons 
employé  :  1°  les  suspensions  ;  2°  la  flexion  laté¬ 
rale  gauche  du  tronc,  fréquemment  répétée, 
dans  toutes  les  positions  initiales  du  tronc  et  des 
membres  ;  3“  le  siège  transversalement  incliné  ; 
40  le  décubitus  latéral  convexe  pendant  les  repos 
(malade  couché  sur  le  côté  droit,  deux  oreillers 
sous  la  tête,  deux  autres  sous  les  membres  infé¬ 
rieurs  et  le  bassin  pour  redresser  les  courbures 
lombaire  et  cervicale)  (Reynier). 

Notre  sujet  nous  aide.  Assis  sur  l’ischion  droit, 
un  livre  sous  la  fesse  gauche  et  le  tronc  porté 
tout  entier  vers  la  gauche  et  un  peu  en  avant, 
il  se  cale  au  fond  de  sa  chaise,  moulé  dans  un 
coussin  mou,  les  épaules  portées  eu  arrière  et 
fortement  pressées  de  temps  en  temps  sur  le 
dossier  de  la  chaise.  Il  avance  souvent  le  bras 
gauche,  et  sé  sert  le  plus  possible  de  la  main 
gauche.  Chaque  fois  qu’il  se  lève,  il  porte  la  tête 
à  gauche  et,  les  pieds  restant  de  face,  il  fait  légè¬ 
rement  tourner  le  tronc  et  les  membres  vers  la 
droite.  Le  hancher  gauche  lui  est  déjà  plus 
facile  ;  je  lui  recommande  d’en  abuser. 

Les  mouvements  des  bras  n’ont  pas  été  né¬ 
gligés.  D’abord  et  surtout  les  extensions,  en  po¬ 
sition  couchée,  puis  le  mouvement  respiratoire  : 
élévation  latérale  et  abaissement  des  bras  en  trois 
temps  ;  puis,  debout,  les  extensions  verticales 
asymétriques  (bras  gauche  en  haut,  droit  en  bas 
ou  gauche  en  avant,  droit  en  bas  et  en  arrière)  ; 
puis  élévation  en  avant  et  abaissement  latéral 
des  bras  en  quatre  temps  (inspirer  sur  les  deux 
premiers,  expirer  sur  le  quatrième). 

En  peu  de  jours  la  tenue  était  meilleure,  et  la 
face  postérieure  du  tronc  paraissait  moins  ^sy¬ 
métrique.  Les  épaules,  qui  s’étaient  déjà  rappro¬ 
chées  du  plan  transversal  par  la  rectification  des 
membres  inférieurs  et  du  bassin,  reprennent  leur 
place  et  leur  niveau  ;  la  droite  est  moins  élevée  et 
moins  saillante,  moins  éloignée  des  apophyses 
épineuses.  Le  diamètre  transversal  du  thorax 
n’est  plus  franchement  oblique  de  gauche  à  droite 
et  d’arrière  en  avant,  le  sujet  n’a  plus  l’air  de 
marcher  de.  flanc.  La  courbure  dorsale  a  diminué, 
la  voussure  costale  droite  s’efface  très  légère¬ 
ment,  le  côté  gauche  du  thorax  est  moins 
plat.  Ayant  ainsi  à  peu  près  ramené  la  symé¬ 
trie  dans  le  plan  transversal,  je  puis  agir  plus 
efficacement  et  sans  inconvénient  sur  la  courbure 
dorsale,  et  je  m’y  prends  d’une  façon  un  peu  parti¬ 
culière  que  je  vais  expliquer. 

On  trouve,  dans  tous,  les  manuels  de  gymnas¬ 
tique,  deux  mouvements  :  la  flexion  du  tronc  en 
avant  et  en  arrière.  J’ai  dit  plus  haut  comment 
je  pratiquais  la  première  ;  quant  à  la  seconde. 
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je  l’ai  tout  simplement  supprimée,  pour  les 
raisons:  suivantes  :  elle  augmente  la  courbure 
lombaire  et,  par  suite,  la  courbure  dorsale  ; 
elle  allonge  les  muscles  de  l’abdomen  ;  de  plus, 
les  muscles  qui  maintiennent  cette  courbure 
lombaire  sont  toujours  relativement  vigoureux 
et  ils  auront  suffisamment  l’occasion  de  s’exer¬ 
cer  dans  certains  mouvements  (par  exemple 
l’extension  du  tronc  en  chute  faciale,  tronc  dans 
l’espace).  Je  puis  donc  chercher  à  effacer  la 
courbure  lombaire,  puisque  je  sais  qu’il  en  restera 
toujours  un  certain  degré  normal.  Alors,  je  fais 
bien  comprendre  à  mon  sujet  qu’il  ne  doit  pas 
plier  son  corps  en  arrière  en  augmentant  sa 
courbure  lombaire  et  en  poussant  le  ventre  en 
avant  ;  que  son  bassin,  que  j’ai  relevé,  doit  rester 
relevé  ;  que  sa  région  lombaire  doit  rester  plane, 
et  même  que  la  partie  supérieure  de  cette  der¬ 
nière  doit  être  portée  un  peu  en  avant.  Ce  que 
je  lui  demande,  et  que  j’appelle  l’extension  cervico- 
dorsale,  c’est,  après  avoir  rapproché  le  menton  du 
cou,  de  porter  lentement  et  le  plus  possible  la 
tête  en  haut  et  en  arrière.  Je  lui  crie  ;  «  Tirez 
avec  la  tête  sur  le  cou,  puis  avec  le  cou  sur  la 
colonne  dorsale,  portez  les  épaules  en  arrière  ; 
tirez,  tirez,  allongez-vous  vers  le  haut.  »  Je 
l’exhorte  à  transformer  sa  convexité  dorsale  en 
concavité  ;  je  sais  bien  qu’il  ne  le  peut  pas 
et  que  ce  mouvement  est  très  limité,  que  c’est 
surtout  la  tête  et  le  cou  qui  décriront  un  arc 
concave  en  arrière,  mais  en  demandant  l’impos¬ 
sible  j’obtiens  tout  le  possible  et  je  redresse 
ainsi  peu  à  peu  les  courbures  cervicale  et  dorsale. 

J’insiste  sür  ce  point  que  non  seulement  l’exer¬ 
cice  que  je  viens  de  décrire  n’a  rien  de  commun 
avec  la  flexion  du  tronc  en  arrière,  mais 
encore  qu’il  n’est  pas  non  plus  Vextension  dor¬ 
sale  classique,  excellent  exercice  que  l’on 
pratique  au  mur  ou  à  l’espalier,  mais  qui  ne  peut 
être  exécuté  que  par  des  gymnastes  normaux  et 
assouplis. 

Il  est  clair  qu’au  niveau  dé  la  courbure  dorsale, 
les  faces  latérales  des  vertèbres,  du  côté  de  la 
convexité,  regardant  encore  un  peu  en  arrière 
(et  à  droite  dans  notre  cas),  ce  sont  les  muscles 
du  côté  de  cette  convexité  qui,  dans  ce  mouvement, 
agiront  de  façon  prédominante,  mais  ils  auront 
une  action  plus  facile  et  plus  efficace  puisque  la 
courbure  a  diminué  et  que  leurs  antagonistes  se 
laissent  allonger. 

La  tête  et  le  cou.  — ^  Je  n’insisterai  pas  lon¬ 
guement  sur  les  déviations  de  la  tête  et  du  .  cou 
que  l’extension  cervico-dorsale  corrige,  à  con¬ 
dition  qu’elle  soit  accompagnée  des  autres 
exercices  de  la  tête  ;  surtout,  dans  notre  cas. 


puisque  la  tête  était  tournée  trop  à  droite;  la 
rotation  à  gauche  (045°)  avec  extension  successive. 
Je  n’ai  pas  perdu  de  vue  l’importance  du  redres¬ 
sement  de  la  tête. 


Ainsi,  dans  le  plan  transversal  comme  dans  le 
plan  antéro-postérieur,  je  ramène  à  la  verticalité  ; 
j’étire,  j’allonge  le  zig-zag  que  forment  entre  elles 
les  cordes  de  toutes  les  courbures,  normales  ou 
pathologiques.  Et  j’arrive,  par  ce  procédé  de 
normalisation,  à  voir,  ce  qu’on  n’obtient  jamais 
autrement  :  les  sinuosités  vertébrales  scoliotiques 
presque  à  l’état  de  pureté,  c’est-à-dire  débarrassées 
de  leurs  conséquences  mécaniques  et  elles-mêmes 
très  améliorées.  N’est-il  pas  évident  qu’elles  seront 
beaucoup  plus  faciles  à  influencer?  Elles  peuvent 
même,  déjà,  ne  plus  exister  qu’àl’étatde  souvenir, 
ou  être  insignifiantes.  En  effet,  j’ai  compliqué 
à  dessein  le  cas  envisagé  ;  un  bon  tiers  des  scolio¬ 
tiques  ont  les  pieds  plats,  mais  le  valgus  n’est 
pas  très  fréquent  ;  le  genu  valgum  peut  manquer 
ou  être  peu  prononcé  ;  les  courbures  du  rachis 
peuvent  ne  présenter  encore  ni  raideur,  ni  sou¬ 
dure  :  enfin  les  modifications  des  vertèbres  sont 
souvent  très  minimes  au  début  ;  dans  ce  cas,  la 
rectitude  est  facilement  obtenue  en  douze  ou 
quinze  séances,  parfois  moins. 

VoUà  donc  notre  malade  capable  de  prendre  la 
position  debout  à  peu  près  correctement.  C’est 
en  partant  de  cette  position  initiale,  qu’il  va  faire 
désormais  des  exercices  généraux  destinés  à  ren¬ 
forcer  sa  musculature,  à  relever  son  état  général 
et  par  conséquent  à  durcir  son  squelette.  C’est 
aussi  dans  cette  position,  légèrement  modifiée, 
et  que  j’appellerai  bientôt  :  la  position  corrigée, 
que  je  lui  ferai  exécuter  des  exercices  simples, 
facilement  rendus  correcteurs  et  même  hyper- 
correcteurs.  De  plus,  j’introduirai  peu  à  peu, 
dans  la  séance,  des  mouvements  asymétriques. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Signification  de  i’achlorhydrie. 

L’absence  d’acide  chlorhydrique  dans  la  sécrétion  gas¬ 
trique  présente  pour  Cheney  {Journ.  ofAmer.  tned.Assoc., 
3  juillet  1926)  une  importance  considérable.  Si  divers 
échantillons  de  suc  gastrique  prélevés  à  différentes 
he  -'res  aprèsunrepasd’épreuvenepré.sentant  aucunetrace 
d’acide  chlorhydrique,  ce  signe  prend  une  valeur  réelle  et 
doit  aiguiller  le  clinicien  vers  l’un  des  diagnostics  suivants  : 
anémie  pernicieuse  (l’achlorhydrle  précède  d’un  temps 
plus  ou  moins  long  l'apparition  des  premiers  symptômes 
hématologiques,  d’où  la  théorie  du  passage  possible  des 
streptocoques  ou  du  bacille  Welchii  dans  l’organisme, 
déterminant  secondairement  l’apparition  de  l’anémie), 
cancer  de  l’estomac,  gastrite  chronique,  affection  chro¬ 
nique  de  la  vésicule  biliaire,  sclérose  combinée  subaiguë  de 
la  moelle,  et  enfin  certaines  affections  particulières, 
viscéroptose,  psychasthénie  et  certaines  névroses. 

E.  Terris. 

Purpura  et  rayons  ultra-violets. 

Le  traitement  du  purpura  idiopathique  est  entière¬ 
ment  symptomatique.  Sooy  et  MoiSE  {Journ.  of  Amer, 
med.  Assoc.,  lo  juillet  1926)  rapportent  une  observation 
de  purpura  chez  une  jeune  fille  de  douze  ans,  qu’ils  sou¬ 
mirent  à  l’influence  des  vapeurs  de  mercure  d’une  lampe 
de  quartz.  Expérimentalement,  on  connaît  l’influence 
des  rayons  ultra- violets  sur  le  nombre  de  globules  rouges. 
I<es  auteurs  ayant  soumis  cette  malade  à  l’influence  des 
rayons,  constatèrent  que  le  nombre  des  plaquettes  san¬ 
guines,  qui  était  de  108  000  par  millimètre  cube,  passa_ 
après  douze  jours  de  traitement  quotidien,  à  546  000, 
chiffre  ayant  persisté  depuis  huit  mois.  Ce  traitement 
n’est  donc  pas  à  rejeter  dans  les  cas  de  purpura  idiopa¬ 
thique.  E.  'Terris. 

Pneumonie  et  rhumatisme  articulaire  aigu. 

RabinowiTz  (Journ.  of  Amer.  med.  Assoc.,  17  juillet 
•1926)  attire  l’attention  sur  les  relations  qui  existent 
entre  certaines  pneumopathies  et  l’infection  rhumatis¬ 
male.  A  côté  des  diverses  manifestations  pleuro-pulmo- 
naires  décrites  classiquement,  Rabinowitz  décrit,  à  la 
suite  des  travaux  de  Garrod,  'de  His,  de  Besner,  etc., 
des  pneumonies  qui  paraissent  relever  du  même  genre 
que  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Malgré  Tactmnula- 
tion  des  preuves.de  concordance,  il  est  à  l’heure  actuelle 
difficile  de  vérifier  cette  hypothèse.  Cette  pneumonie  dite 
rhumatismale  présente  quelques  caractères  particuliers  : 
absence  de  frisson,  de  toux,  de  crachats  rosés  et  d’éléva¬ 
tion  brusque  de  la  température,  pâleur  ou  cyanose  de 
la  face,  absence  de  pneumocoques  dans  les  crachats, 
mais  existence  de  tous  les  signes  physiques  d’xm  foyer 
pneumonique.  Cette  localisation  pulmonaire  est  à  ajouter 
aux  autres  complications  pulmonaires  du  rhumatisme 
articulaire  aigu.  E.  Terris. 

La  dilatation  pupillaire  unilatérale  à  la  suite 
de  blessures  à  la  tête. 

Émile  Holman  et  W.-M.-J.  Sco'rr  présentent  plu¬ 
sieurs  observations  de  traumatismes  à  la  tête  (Journ, 
of  Amer.  med.  Ass.,  2  mai  1925)  et  concluent  que  la  dila¬ 
tation  et  la  fixitié  pupillaires  unilatérales  peuvent  per- 


18  Décembre  ig2à. 

mettre  de  localiser  le  traumatisme  intracrânien.  L’inter¬ 
vention  opératoire  en  vue  de  décomprimer  le  cerveau  dans 
les  cas  d’hémorragie  doit  être  faite  du  côté  où  Ton  a  ob¬ 
servé  en  premier  lieu  la  dilatation  et  la  fixité  pupillaires. 
Mais  leur  caractère  transitoire  nécessite  une  observation 
minutieuse  et  répétée.  Il  importe  avant  tout  de  ne  pas 
entraver  l’apparition  de  ce  signe  si  important,  en  admi¬ 
nistrant  au  blessé  des  médicaments  mydriatiques. 

E.  Terris. 

Injections  d’arsphènamine  Intrapéritonéale. 

Les  injections  intraveineuses  sont  difficiles,  pour  ne 
pas  dire  impossibles,  chez  les  nourrissons.  Certains  pour¬ 
tant  sont  dans  une  condition  telle  qu’ils  nécessitent  un 
traitement  très  actif.  C’est  pourquoi  on  a  essayé  les  injec¬ 
tions  intrapéritonéales.  HeyworICH  M.  Saiford  (Journ. 
of  Amer.  med.  Ass.,  25  juin  1925)  expose  les  résultats 
qu’il  a  obtenus  expérimentalement  et  cliniquement  et  ' 
montre  que  l’arsphénamine  peut  être  injectée  par  voie 
intrapéritonéale  sans  aucun  danger  et  a  une  action  rapide 
et  efficace  même  dans  les  plus  mauvais  cas. 

E.  Terris. 

Eléphantlasis  du  scrotum. 

Quoique  la  plupart  des  cas  d’éléphantiasisstreptococ- 
cique  soient  dus  au  streptocoque,  il  en  est  certainement 
d’autres  qui  ont  une  origine  syphilitique  et  dans  lesquels 
Tartérite  et  la  phlébite  semblent  jouer  un  rôle  impor¬ 
tant.  CLEMENT  H.  Marshall  (Journ.  of.  Am.  med.  Ass., 
19  septembre  1925)  rapjjorte  le  cas  d’un  nègre  avec 
éléphantiasis  du  scrotum  très  prononcé  s’accompagnant 
de  durcissement  et  d’épaississement  de  la  peau  qui  ren¬ 
dait  toute  palpation  impossible.  La  réaction  de  Was¬ 
sermann  était  très  fortement  positive,  et  le  traitement 
antisyphilitique  amena  une  amélioration  rapide  et  mar- 
quée. 

E.  Terris. 

Sécrétion  gastrique. 

A.-C.  IiVY  (Journ.  of.  Am.  med.  Ass.,  19  septembre 
1925)  publie  les  résultats  des  recherches  qu’il  a  pratiquées 
sur  des  chiens.  Il  divise  la  sécrétion  gastrique  en  trois 
phases  :  1“  la  phase  céphalique  causée  •.  a)  parles  réflexes 
du  cerveau  (psychiques)  et  b)  par  les  réflexes  du  thalamus, 
du  cerveau  moyen,  de  la  moelle  et  excitée  par  la  vue,  le 
goût  et  l’odeur  des  mets  ;  2“  la  phase  gastrique  causée  : 
a)  par  la  distension  mécanique  de  l’estomac  et  6)  par  l’ac¬ 
tion  sur  la  muqueuse  gastrique  des  substances  contenues 
dans  les  aliments  ;  3®  la  phase  intestinale  causée  par  l’ac¬ 
tion  sur  la  muqueuse  intestinale  des  substances  conte¬ 
nues  dans  la  nourriture  ou  résultant  de  novo  de  la  diges¬ 
tion.  La  viande  est  le  seul  aliment  qui  contienne  ime  subs¬ 
tance  capable  d’exciter  la  muqueuse  gastrique  par  simple 
contact.  L’auteur  a  pu,  à  diverses  reprises,  transplanter 
l’estomac  d’un  chien  dans  la  région  mammaire.  L’estomac 
transplanté  sécrétait  du  suc  gastrique  contenant  de 
Tacide  libre  pendant  deux  à  six  heures  après  le  répas. 
Ceci  prouve  qu’il  faut  voir  dans  la  sécrétion  gastrique 
un  mécanisme  humoral. 

E.  Terris. 

Endoscopie  de  l'utérus. 

Harold  F.  Seymodr  (British  medical  Journal,  26  dé¬ 
cembre  1925)  apporte  les  essais  d’endoscopie  de  l’utéru» 
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qu’il  a  tentés  depuis  quelques  mois  avec  un  appareil 
d’abord  fort  imparfait.  La  grande  difficulté  dans  ce  cas 
est  d’obtenir  une  vision  nette,  le  sang  et  les  mucosités 
venant  sans  cesse  ternir  le  miroir  et  la  lampe.  En  Améri¬ 
que,  Rubin  a  expérimenté  un  appareil  qui  nécessite  une 
constante  insufflation  d’air.  Seymour  a  d’abord  essayé 
mi  appareil  à  irrigation  constante  qui  n’était  pas  pratique 
à  cause  dès  bulles  d’air  qui  venaient  sans  cesse  gêner 
la  vision.  Dernièrement  il  a  fait  exécuter  un  instrument 
muni  de  deux  tubes  aspirateurs,  qu’il  peut  brancher  sur 
n’importe  quel  aspirateur,  électrique  de  préférence.  La 
lampe  est  protégée  par  une  petite  brosse  qui  l’empêche 
de  se  ternir  pendant  l’introduction,  et  qui  peut  servir 
à  l’essuyer  au  cours  de  l’examen  lorsque  c’est  néces¬ 
saire.  L’instrument  a  9  millimètres  de  diamètre  ;  un 
appareil  plus  petit,  de  6  millimètres  de  diamètre,  a  été 
aussi  exécuté  pour  les  cas  où  il  est  difficile  d’obtenir 
une  dilatation  de  plus  de  10  millimètres.  Pour  faire 
l’examen,  on  prépare  d’avance  la  malade  en  plaçant 
un  tampon  de  glycérine  contre  le  col  pendant  deux  nuits 
consécutives  pour  faciliter  la  dilatation.  La  dilatation  et 
l’endoscopie  sont  faites  sous  anesthésie  générale.  Cet 
examen  demande  une  certaine  expérience,  mais  permet 
d’obtenir  beaucoup  de  renseignements.  Seymour  a  pu 
dans  la  suite  examiner  ses  malades  avec  le  plus  grand 
profit  et  est  persuadé  que  l’endoscopie  de  l’utérus  va 
devenir  d’usage  de  plus  en  plus  courant  comme  moyen 
de  diagnostic  en  particulier  des  pertes  et  hémorragies. 

E.  ’Terris. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  des  nouveau- 
nés. 

Étudiant  le  liquide  céphalo-rachidien  des  nouveau- 
nés  nègres,  M.  Hing  Roberts  (Joitrn.  of  Amer.  med. 
Ass.,  15  août  1925)  a  constaté  chaque  fois  la  présence 
d’un  pigment  jaune,  bilirubine,  qui  persistait  au  moins 
neuf  jours,  disparaissait  dans  la  quatrième  semaine 
et  s’accentuait  dans  les  cas  de  jaunisse.  La  xantho¬ 
chromie  n’est  donc  pas  pathologique  chez  les  nouveau- 
nés  et  est  indépendante  des  hémorragies  cérébrales. 
Les  hémorragies  intracrâniennes  sont  fréquentes,  même 
après  un  accouchement  normal,  et  ne  se  traduisent  par 
des  symptômes  extérieurs  que  dans  les  cas  graves.  La 
mort,  dans  ce  cas,  survient  fréquemment  et  rapidement. 
Il  ne  semble  pas  que  ces  hémorragies  puissent  entraîner 
plus  tard  d’infirmité  permanente. 

E.  ’Terris. 

Hypertension  artérielle  et  extrait  hépatique. 

Récemment,  on  a  attiré  l’attention  sur  les  efîets  de 
la  guanidine  et  de  ses  composés  sur  la  tension  artérielle. 
R.  Major  {Journ.  of  Amer.  med.  Âss.,  25  juillet  1925) 
étudie  l’action  de  diverses  substances  comme  hypo¬ 
tenseur  (chlorure  de  calcium,  chlorure  de  potassium, 
chlorure  d’ammonium,  acide  chlorhydrique,  et  divers 
extraits  d’organes  :  thyroïde,  testicule,  ovaire,  muscle, 
parqthyroïde  et  foie).  Major  insiste  en  particulier  sur 
l’action  des  extraits  hépatiques  ;  de  nombreux  travaux 
ont  d’ailleurs  précédé  les  siens  sur  cette  question  (en 
particulier  travaux  de  Roper,  1921).  Parmi  tous  les 
extraits  hépatiques  employés,  il  semble  que  ce  soient  les 
extraits  alcooliques  les  plus  efficaces  ;  ces  extraits  ont 
été  injectés  par  diverses  voies,  la  voie  intraveineuse 
donnant  les  résultats  les  plus  rapides  ;  la  chute  de  la  pres¬ 
sion  est  graduelle,  ne  s’accompagne  d’aucun  symptôme. 


varie  de  2  à  7  milligrammes  de  mercure  et  se  prolonge 
entre  trois  heures  et  vingt-quatre  heures  après  l’injection. 
Certains  sujets  ont  été  soumis  à  des  doses  répétées  à  la 
suite  desquelles  Major  obtint  une  baisse  prolongée  de 
tension  durant  plusieurs  jours  (note  personnelle  : 
de  multiples  facteurs  interviennent  dans  cette  chute  de 
la  pression,  et  avant  de  conclure  à  un  résultat  réel,  de 
nouvelles  expérimentations  doivent  être  pratiquées) . 

E.  Terris. 

Traitement  du  goitre  exophtalmique. 

Praser,  Dunhiee  et  Rogers  donnent  un  travail 
d’ensemble  sur  le  traitement  du  goitre  exophtalmique 
{Brit.  med.  Journ.,  27  mars  1926).  Praser  indique  que 
le  traitement  est  subordonné  à  l’aspect  clinique  du 
goitre  ;  les  différentes  modalités  anatomo-pathologiques 
montrent  suffisamment  la  multiplicité  des  formes  de 
goitre  et  de  ce  fait  la  multiplicité  des  traitements  :  goitre 
avec  prolifération  cellulaire  avec  ou  sans  présence  de  sub¬ 
stances  colloïdes,  goitre  à  type  fibreux,  goitre  à  forme 
adénomateuse.  Pour  Praser,  le  groupe  des  goitres  avec 
hyperactivité  glandulaire  constituerait  la  maladie  pri¬ 
mitive  de  Graves;  les  autres  groupes  constitueraient  la 
maladie  secondaire  de  Graves  (classification  de  Môbius). 
En  réalité,  il  existe  des  formes  tenant  de  l’un  ou  de  l’autre 
de  ces  deux  groupes.  Si  l’étiologie  nous  échappe  encore, 
P'raser  insiste  sur  l’importance  des  modifications  géni¬ 
tales  dans  l’évolution  de  ces  goitres  et  aussi  sur  les  foyers 
d’infection  chronique  tels  que  amygdalite,  sinusite, 
pyorrhée  alvéolo-dentaire  que  P'raser  regarde  comme  des 
causes  possibles  d’exacerbation  du  goitre.  A  la  suite  des 
travaux  de  Barker  et  de  Kessel,  etc.,  il  semble  que  l’évo¬ 
lution  dans  le  groupe  de  l’affection  primitive  de  Graves 
s’étende  sur  une  période  de  trois  ans  au  maximum,  alors 
que  dans  les  formes  secondaires  où  les  phénomènes  d’in¬ 
toxication  sont  plus  importants,  la  maladie  a  une  évolu¬ 
tion  beaucoup  plus  longue  entrecoupée  de  complications 
cardiaques.  Praser  insiste,  dans  la  description  du  traite¬ 
ment,  sur  l’importance  du  repos  au  lit  pendant  une  ou 
plusieurs  semaines,  repos  physique  aussi  bien  que  moral  ; 
ce  repos  a  une  importance  considérable  sur  les  phéno¬ 
mènes  cardiaques  ;  la  désinfection  de  tous  les  foyers 
d’infection  chronique  doit  être  entreprise  avant  même  le 
repos.  Praser  préconise  l’emploi  de  l’iode  à  faible  dose 
mais  continuée  pendant  un  temps  très  prolongé,  aucune 
modification  au  régime.  Eu  ce  qui  concerne  l’interven¬ 
tion  chirurgicale,  avant  de  l’entreprendre,  il  est  néces¬ 
saire  de  soumettre  le  malade  à  un  repos  de  six  mois  au 
minimum.  Dans  les  formes  secondaires  de  la  maladie  de 
Graves,  il  semble  que  l’intervention  chirurgicale  soit 
plus  favorable.  Dunhill  donne  les  indications  au  sujet 
des  cas  où  l’intervention  chirurgicale  s’impose.  Pour 
DuNHiii,  l’intervention  doit  être  rejetée  dans  les  six  pre¬ 
miers  mois  de  la  maladie.  Après  les  six  mois  de  traitement 
médical,  si  aucune  amélioration  n’est  constatée,  l’inter¬ 
vention  chirurgicale,  au  même  titre  que  la  radiothérapie, 
mérite  d’être  discutée.  En  se  basant  sur  sa  statistique 
(831  malades),  Dunhill  incline  vers  le  traitement  ou 
chirurgical  ou  radiothérapique.  Dans  les  formes  avec 
complication  cardiaque  et  œdème,  toute  intervention 
chirurgicale  doit  être  rejetée  ;  dans  les  formes  frustes, 
l’intervention  doit  être  différée  ;  enfin,  dans  les  formes 
dites hypertoxiques,  l’intervention  chirurgicale  adonné 
d’excellents  résultats.  Dunhill  indique  l’importance  de 
•  l’anesthésie,  protoxyde  d'azote,  oxygène  et  éther.  La 
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mortalité  est  de  3  p.  100.  Dunhill  note  une  améliora¬ 
tion  considérable  des  phénomènes  cardiaques  observés, 
diminution  de  la  tachycardie,  disparition  de  la  fibrilla¬ 
tion  auriculaire,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  de 
quinidine.  Enfin  Rogers  préconise  la  ligature  d'un  ou  de 
plusieurs  pédicules  vasculaires,  opération  de  choix  dans 
le  goitre  à  type  vasculaire  ;  dans  certains  cas  même,  la 
ligature  des  quatre  pédicules  doime  de  très  bons  résultats 
sans  danger  de  myxoedème,  E.  Terris. 

Asthme  et  radiothérapie. 

A  la  suite  d’applications  de  rayons  X  pour  un  cancer 
du  sein,  ScoTï  [Brit.  nted.  Journ,  5  juin  1926)  a  été  amené 
à  pratiquer  la  radiothérapie  chez  des  sujets  atteints 
d’asthmê  :  dose  faible,  bas  voltage,  très  large  irradiation 
du  thorax,  courte  durée  des  séances.  Scott  rapporte 
21  cas  d'asthme  de  types  divers  et  suivis  pendant  deux  ans 
et  demi.  Après  échec  de  tout  traitement  antérieur, 
Scott  obtient  une  disparition  des  crises  d’asthme  et  une 
amélioration  considérable  de  ces  malades.  Il  est  néces¬ 
saire  d'attendre  de  nouvelles  observations  pour  tirer 
une  conclusion  de  ces  recherches.  E.  TERRIS. 

Traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse. 

Dans  une  observation  rapportée  par  Garbat  [Journ. 
of  Americ.  med.  Assoc.,  27  février  1926),  xm  homme  âgé 
de  quarante  ans  était  atteint  de  péritonite  tuberculeuse  à 
forme  ascitique.  Se  référant  à  des  travaux  antérieurs  sur 
les  injections  d’air  ou  d’oxygène  dans  la  cavité  périto¬ 
néale  (Weil  et  Ijoiseleur,  David,  Schmidt,  etc.),  Garbat 
intervint  chez  son  malade  par  insufilation  d’oxygène 
après  évacuation  du  liquide  péritonéal,  et  constata  une 
amélioration  très  rapide  du  malade  ;  il  conseille  ce  mode 
de  traitement  de  préférence  à  toute  intervention  chirur¬ 
gicale.  E.  Terris. 

Pathogénie  des  ulcères  gastro-duodénaux. 

MonsarraT,  dans  une  revue  générale  sur  la  pathogénie 
des  ulcères  gastro-duodénaux  [Brit.  med.  Jùurn.,  21  mars 
1926),  étudie  les  diverses  pathogénies  décrites  jusqu’à  ce 
jour.  Il  rejette  comme  cause  directe  de  ces  ulcères  les 
infections,  la  sécrétion  gastrique  ;  se  référant  aux  diverses 
expérimentations,  il  semblerait  que  les  troubles  de  la 
motricité  gastrique  seraient  à  la  base  de  ces  ulcères  ; 
les  divers  examens  radiologiques  permettent  de  toujours 
constater  des  troubles  dans  le  tonus  gastrique  et  sa  motri¬ 
cité.  Monsarrat  incrimine  le  systèrne  nerveux  comme 
cause  de  ces  ulcères  (atteinte  du  sympathique),  les  infec¬ 
tions  ne  jouant  qu’unTrôle  secondaire  dans  l’extension 
de  ces  ulcères.  E.  TERRIS. 

Transfusion  du  sang  et  cellules  blanches. 

Doan  [Journ.  of  the  Amer.'  med.  Ass.,  22  mai  1926), 
au  cours  de  diverses  recherches  expérimentales  sur  les 
causes  des  réactions  au  cours  de  la  transfusion  du  sang, 
montre  que  celles-ci  sont  dues  en  partie  à  l’infiuence  des  • 
cellules  de  la  lignée  blanche.  Ces  cellules  présentent  divers 
caractères  de  toxicité,  mais  il  est  difficile  de  savoir  à 
quels  grcmpes  de  cellules  blanches  les  rattacher.  Le  pinamn 
de  certains  Individus  et  diverses  catégories  de  cellules 
blanches  sont  incompatibles.  Il  n’est  pas  possible  de 
donner  ime  nomenclature  exacte,  car  vingt-sept  diffé¬ 
rentes  combinaisons  peuvent  exister.  40  p.  loo  environ 
d’individus  seraient  avec  cette  méthode  des  donneurs 


imiversels,  5p.  100  quelquefois,  et  55  p.  100  des  cas  donne¬ 
raient  des  résultats  variables.  E.  T. 

Rose  bengale  et  test  hépatique. 

L’utilisation  de  ce  test  déjà  connu  a  été  renouvelée 
par  Kerr,  Dëeprat,  Epstein  et  DunieviTz  [Journ.  of 
the  Amer.  med.  Ass.,  26  septembre  1925).  Ds  décrivent  très, 
longuement  la  méthode  ;  prélèvement,  du  sang  veineux 
au  pli  du  coude,  2  centimètres  cubes  sont  centrifugés 
avec2  centimètres cubesd’unesolutionàzp.  lood’oxalate 
de  potassium.  Oninjecte  dans  la  veine  de  i  gramme  à  is',5o 
de  rose  bengale  dans  une  solution  de  i  p'.  100  de  sérum 
physiologique  ;  l’aiguille  est  rincée  avec  5  à  10  centimètres 
cubes  de  la  solution  de  sérum.  On  laisse  l’aiguille  en  place  ; 
deux  minutes  après  l’injection  on  prélève  io  centimètres 
cubes  de  sang  qU’on  met  dans  un  tube  à  centrifuger  avec 
2  centimètres  cubes  d’oxalate  de  potassium  ;  on  injecte 
encore  de  5  à  10  centimètres  cubes  de  sérum  physiolo¬ 
gique  dans  l’aiguille  pour  éviter  la  coagulation.  On  pré¬ 
lève  à  nouveau  du  sang  à  la  quatrième  puis  à  la  hui¬ 
tième  minute.  Le  malade  est  placé  pendant  une  heure 
en  chambre  noire  ;  les  selles  émises  deviennent  rouges. 

Les  échantillons  du  sang  sont  centrifugés  à  2  000  tours,  ' 
on  prélève  3  centimètres  cubes  de  plasma  des  autres  échan¬ 
tillons,  on  dilue  ces  solutions  à  parties  égales  de  sérum 
physiologique  et  on  compare  les  teintes  au  colorlmètre  ;  on 
compare  la  coloration  obtenue  avec  l’échantillon  de 
plasma  du  sang  prélevé  avant  injection  de  rose  bengale. 
A  cette  technique  font  suite  des  formules  d’application 
dont  ohaque  terme  est  discuté,  Leâ  résultats  de  cette 
investigation  hépatique  sont  les  suivants  :  rétention 
très  marquée  en  cas  de  cirrhose,  d’affection  étendue  du 
foie,  d’obstruction  des  voies  biliaires.  Dans  tous  les  autres 
cas  l’élimination  paraît  normale.  (N.  du  T.  :  Quelle  est 
la  participation  rénale  dans  cette  épreuve?) 

Angine  de  poitrine. 

Dans  un  travail  d’ensemble,  Hay  [Brit.  med.:  Journ-., 
10  juillet  1926),  reprend  la  question  de  la  petite  angine 
de  poitrine  [angina  minor).  Hay  décrit  les  petits  symp¬ 
tômes  constituant  cette  forme  d’angine  ;  les  signes  phy¬ 
siques  sont  toujours  précédés  de  signes  fonctionnels  : 
fatigue,  douleur,  etc.  ;  ce  qui  rend  le  diagnostic  particu¬ 
lièrement  difficile,  c’est  l’irrégularité  ou  l’aspect  mono¬ 
symptomatique  (petit  mal  de  Mackenzie,  angine  larvée 
de  Goodhart,  angine  fractionnée,  etc.).  Hay  insiste  sur 
certains  de  ces  symptômes,  la  fréquence  de  la  douleur 
épigastrique,  l’aspect  d’indigestion  de  la  crise  ;  ces  mala¬ 
des  peuvent  être  pris  pour  des  dyspeptiques  ou  pour  des 
aérophages  ;  diagnostic  souvent  difficile,  et  cependant 
cette  petite  angine  traduit  un  certain  degré  de  myocar¬ 
dite.  H  est  utile  de  retenir  que  l’effort  et  l'exposition  au 
froid  sont  causes  fréquentes  de  cette  angine.  A  la  suite 
de  Mackenzie,  Hay  classe  les  angines  en  deux  groupes  ; 
l’angine  à  prédominance  douloureuse  -due  le  plus  sou¬ 
vent  à  une  lésion  du  système  cardio-vascidaire  ;  le 
deuxième  groupe,  dans  lequel  la  douleur  est  tardive, 
serait  dû  à  des  causes  extra-vasculaires  ;  les  lésions  du 
système  nerveux  central  en  seraient  là  cause  prédomi¬ 
nante.  Hay  revient  sur  la  fréquence  de  la  transformation 
de  ces  petites  formes  d’angine  en  forme  grave  du  type 
d’angine  d’effort;  aussi  est-il  aécessaire  de  soumettre 
ces  malades  aux  mêmes  méthodes  d'investigation  que 
pour  les  cas  d’angine  de  poitrine  typique. 

E.  Terris. 


Le  Gérant  ;  J. -B.  BAILLIÈRE. 


7862-12-26.  CoRBËii,.  Imprimerie  Crété. 


TIMBAL,  TRAITEMENT  MEDICAL 

LE  TRAITEMENT  MÉDICAL 
DES  STÉNOSES  PYLORIQUES 
DORIGINE  ULCÉREUSE 

D'  Louis  TIMBAL 

Dans  une  monographie  récente;  M.  Maurice 
Delort,  médecin  de  l’iiôpital  Saint-Michel,  définit 
ainsi  la  sténose  du  pylore  :  «  Tout  ulcus,  écrit- 
il,  est  juxta-pylorique  ;  comme  il  a^  un  court 
chemin  à. parcourir,  il  arrive  bien  rapidement 
à  la  zone  dangereuse  ;  il  provoque  le  spasme,  d'où 
arrêt  du  transit...  Il  est  classique  d’ajouter  que 
la  cicatrisation  peut  amener  un  rétrécissement 
mécanique  ;  c’est  en  tout  casjui  mécanisme  rare, 
et  dans  la  plupart  des  cas,  de  cette  double  cause, 
spasme  ou  rétrécissement,  c’est  le  spasme  qui 
compte  le  plus  pour  ameirer  les  accidents  dits 
de  sténose.  » 

Après  avoir  ainsi  affirmé  la  nature,  presque 
toujours  spasmodique  du  rétrécissement  pjdo- 
rique,  M.  Delort  en  décrit  quatre  degrés  diffé¬ 
rents,  suivant  l’intensité  des  symptômes  phy¬ 
siques  et  fonctionnels,  et  d’après  les  résultats 
fournis  par  le  tubage  et  par  l’examen  radiologique, 
et  il  conclut  ainsi  :  «  A  ces  quatre  degrés,  toute 
sténose  doit  être  opérée.  Suivant  l’importance 
qu’elle  revêt,  on  peut  ou  non  différer  le  moment 
d’agir,  mais  la  sanction  chirurgicale  est  obliga¬ 
toire.  En  un  point  du  tube  digestif  il  existe  un 
point  d’occlusion  :  l’indication  ne  peut  pas  faire 
de  doute,  il  faut  que  l’obstacle  soit  levé.  ' 

Malgré  l’autorité  de  M.  Delort,  des  conclusions 
si  absolues  ne  peuvent  pas  et  ne  doivent  pas  être 
admises.  En  théorie  d’abord,  il  est  inadmissible 
de  soutenir,  après  avoir  admis  l’origine  spasmo¬ 
dique  du  rétrécissement,  que  celui-ci  présente  des 
caractères  de  fixité  et  de  permanence  tels  qu’au¬ 
cune  thérapeutique  n’est  susceptible  de  la  modi¬ 
fier  ;  .les  phénomènes  spasmodiques  ne  sont-ils 
pas,  par  définition  même,  essentiellement  fugaces, 
variables,  intermittents?  Mais  les  théories,  quelles 
qu’elles  soient,  doivent  en  médecine  s’incliner 
devant  les  faits.  Or  la  clinique  montre  —  et  le 
but  de  ce  travail  est  de  le  prouver  —  que  la  sténose 
pylorique  la  plus  grave  en  apparence  peut  dis¬ 
paraître  sous  l’action  dxi  traitement  médical  et  sans 
qu’aucune  intervention  chirurgicale  soit  pratiquée. 

Pour  atteindre  ce  résultat,  une  seule  condition 
est  nécessaire,  à  savoir  que  le  traitement  soit 
mis  en  œuvre  à  là  période  où  le  rétrécissement  est 
encore  de  nature  spasmodique.  Il  est,  en  effet, 
N»  52.  —  25  Déecmhre  1926, 
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é\ddent  —  et  nous  ne  songeons  mdlement  à  le 
nier  —  que  toute  thérapeutique  médicale  est 
absolument  inefficace  contre  une  cicatrice  serrée 
du  pylore. 

Ainsi,  le  premier  problème  qui  se  pose,  en 
présence  d’un  rétrécissement  pylorique,  est  celui 
du  diagnostic  exact  du  degré  de  la  sténose  et  de 
sa  nature  même. 

I.  Diagnostic  du  degré  de  la  sténose.  — 
M.  Delort  en  décrit  quatre  degrés,  mais  les  deux 
premiers  nous  paraissent  devoir  être  écartés  : 
«  Ea  sténose  la  plus  légère,  écrit-il,  est  révélée 
seulement  à  la  radioscopie  ;  elle  se  traduit  par 
la  stase  de  la  bouillie  opaque  au  delà  de  la  limite 
classique  des  huit  heures.  A  un  degré  de  plus, 
on  constate  en  outre,  en  prélevant  par  la  sonde 
le  contenu  gastrique,  l’existence  de  liquide  à 
jeun  hjqieracide,  et  le  retard  ou  l’absence  d’éva¬ 
cuation  d’éléments  repérables  (grains  de  raisin 
ou  pruneaux).  » 

Nous  cro5'ons  que  ces  symptômes  sont  révé¬ 
lateurs  uniquement  d’un  certain  degré  de  spasme 
pylorique,  mais  ne  permettent  pas  d’affirmer 
l’origine  ulcéreuse  de  ce  .spasme. 

Par  contre,  les  deux  derniers  types  indiqués 
par  M.  Delort  correspondent  bien  à  la  sténose 
pylorique  telle  qu’elle  est  décrite  dans  tous  les 
traités  classiques.  Nous  pouvons  la  schématiser 
en  quelques  mots  :  il  s’agit  presque  toujours 
d’un  dyspeptique  présentant  de  temps  en  temps 
de  grands  vomissements  qui  renferment  des 
aliments  ingérés  plusieurs  jours  auparavant  ; 
l’examen  de  ce  dyspeptique  montre  que  l’estomac 
est  très  distendu  et  qu’il  présente  des  contractions 
péristaltiques  visibles  à  l’œil  nu  ;  la  sonde  intro¬ 
duite  dans  l’estomac  le  matin  à  jeun  ramène  un 
gros  résidu  alimentaire,  à  odeur  butyrique  ;  enfin 
l’examen  radiologique .  montre  un  long  retard  de 
l’évacuation  et  permet  de  constater  l’existence 
d’un  résidu  appréciable  quinze  à  vingt  heures 
après  l’absorption  du  repas  opaque. 

Dorsque  tous  ces  symptômes  se  trouvent  réunis 
chez  le  même  malade,  le  diagnostic  de  sténose 
pylorique  s’impose  tellement  à  l’esprit  du  médecin, 
qu’il  n’hésite  pas  à  proposer  une  intervention 
chirurgicale  jugée  par  lui  indispensable  et  urgente. 
Or,  le  malade  refuse  parfois  de  se  laisser  opérer, 
et  le  médecin  assiste  avec  surprise  à  sa  guérison 
complète  et  rapide. 

-Des  deux  premiers  cas  que  nous  avons  obserr'és 
ont  été  publiés  en  octobre  1923  dans  les  Archives 
des  maladies  de  l’appareil  digestif  et  de  la  nutrition. 
Depuis  cette  époque  nous  avons  pu  recueillir 
dix  observations  absolument  comparables  aux 
N»  52 


5^8  PARIS  MÉDICAL  25  Décembre  1^26. 

premières.  I^eur  nombre  suffit  à  montrer  qu’il  ne  Obs.  V.  —  Homme  de  quarante-deux  ans.  Souffre  de 


s’agit  pas  de  faits  exceptionnels,  mais  de  cas 
intéressant  les  praticiens,  utiles  à  connaître,  et 
de  nature  à  modifier  l’opinion  encore  classique 
d’après  laquelle  la  sténose  pylorique  est  toujours 
au-dessus  des  ressources  de  la  thérapeutique 
médicale. 

Observations  très  résumées.  —  Observation  I.  — 
Femme  de  quarante-trois  ans.  Souffre  de  l’estomac 
depuis  deux  aiis  et  a  présenté  plusieurs  crises  doulou¬ 
reuses  avec  vomissements.  La  dernière  crise  dure  depuis 
quarante-cinq  jours  :  la  malade  vomit  tout  ce  qu’elle 
prend,  est  très  anémiée,  a  perdu  30  kilogrammes,  et  a 
présenté  à  plusieurs  reprises  de  la  tétanie.  Son  estomac 
est  très  distendu  et  animé  de  contractions  péristaltiques 
visibles  à  l’œil  nu.  Le  tubage  de  l’estomac  à  jeun  ramène 
un  demi-litre  de  liquide  de  stase,  renfermant  de  l’HCl 
et  du  sang  (réactioh  de  Weber).  Tous  ces  symptômes 
disparaissent  rapidement  par  le  régime  lacté,  le  bismuth 
et  la  belladone.  Un  deuxième  tubage  pratiqué  six  semaines 
plus  tard  fait  constater  la  di.sparitiou  complète  de  Ta 
stase.  L’hypersécrétion  a  diminué  peu  à  l)eu,  et  la  malade 
est  complètement  guérie  depuis  plusieurs  années. 

Obs.  II.  —  Homme  de  trente-six  ans.  Souffre  de 
l’estomac  depuis  trois  mois  ;  a  vomi  à  plusieurs  reprises 
des  lentilles  prises  la  veille.  Le  tubage  ramène  200  centi¬ 
mètres  cubes  d’un  liquide  assez  clair,  renfermant  cepen¬ 
dant  des  débris  de  raisins.  Ce  liquide  renferme  HCl  libre, 
mais  pas  de  sang.  Les  rayons  X  montrent  un  estomac  très 
dilaté,  avec  effacement  de  la  région  pylorique,  des  con¬ 
tractions  faildes  et  espacées,  et  un  retard  considérable 
de  l’évacuation  :  vingt-deux  heures  après  l’absorption 
l’estomac  renfermait  encore  un  peu  de  bismuth.  Le  trai¬ 
tement  habituel  de  l’uleère  fit  disparaître  en  un  mois  les 
douleurs  et  les  vomissements.  Reehute  l’année  suivante  ; 
même  traitement,  mêmes  résultats  :  le  tubage  ne  ramena 
pas  de  liquide  et  les  rayons  X  firent  constater  que  l’éva¬ 
cuation  de  l’estomac  était  terminée  à  la  sixième  heure. 

Obs.  III.  —  Homme  de  quarante- quatre  ans.  Souffre 
depuis  dix  aius,  a  eu  plusieurs  petites  crises  et  trois  fortes 
cri.ses  avec  douleurs  et  vomissements.  Estomac  très  dilaté, 
avec  contractions  péristaltiques  visibles.  Le  tubage 
ramène  200  centimètres  cubes  de  liquide  de  stase,  avec 
débris  de  pruneaux  ;  présence  d’HCl  ;  absence  de  sang. 
Les  rayons  X  montrent  un  estomac  très  dilaté,  avec 
effacement  du  pylore,  contractions  fortes  et  évacuation 
ralentie  un  résidu  appréciable  de  bismuth  persiste  à  la 
huitième  heure.  Ouérison  en  un  mois.  Rechute  ,1’aimée 
suivante  et  nouvelle  guérison. 

Obs.  iV.  —  Femme  de  quarante-cinq  ans.  A  eu  plu¬ 
sieurs  crises  de  douleurs  tardives,  avec  rejet  de  liquide 
acide.  Ces  crises  tendent  à  se  rapprocher.  L’estomac  est 
très  dilaté,  clapote  facilement,  mais  ne  présente  pas-  de 
contractions  péristaltiques  visibles.  Le  tubage  ramène 
200  centimètres  cubes  de  liquide  de  stase,  renfermant 
de  l’HCl.  Les  rayons  X  montrent  un  estomac  très  dilaté 
animé  de  contractions  exagérées,  et  renfermant  encore 
du  bismuth  à  la  dixième  heure.  Le  traitement  fait  dis¬ 
paraître  tous  les  malaises  en  quelques  mois.  L’année 
suivante  la  malade  vient  faire  constater  sa  complète 
guérison. 


l’estomac  depuis  cinq  ans  et  a  été  réformé  pour  de  la 
sténose  médio-gastrique.  En  réalité,  il  présente  des  crises 
de  douleurs  tardives  se  terminant  soit  par  vomissements, 
soit  par  diarrhée  ;  supporte  mal  l’alimentation  et  a  perdu 
24  kilogrammes.  Au  moment  de  l’examen  il  se  plaint  de 
douleurs  continues  et  supporte  très  mal  les  aliments  ; 
l’c.stomac  n’est  pas  très  dilaté  et  on  ne  perçoit  pas  ses 
contractions.  Les  rayons  X  font  constater  de  l’aérophagie, 
de  la  dilatation  prépylorique  et  un  gros  retard  de  l’éva¬ 
cuation  :  résidu  de  la  moitié  du  bismuth  à  la  huitième 
heure.  La  guérison  s’obtint  lentement  et  exigea  plusieurs 
mois.  Par  contre,  elle  fut  définitive  :  le  malade  a  été  suivi 
pendant  plusieurs  années  et  traité  pour  tuberculose 
pulmonaire  à  forme  fibreuse. 

Obs.  VI.  —  Homme  de  cinquante-quatre  ans.  Atteint 
d’ulcus  chronique  depuis  huit  ans,  avec  plusieurs  héma- 
témèses,  Se  plaint  de  douleurs  tardives  avec  vomisse¬ 
ments  acides.  Le  tubage  ramène  du  liquide  de  stase,  qui 
ne  renferme  ni  HCl,  ni  sang.  Les  rayons  X  montrent  un 
estomac  dilaté,  à  contours  nets,  animé  de  contractions 
irrégulières,  et  se  vidant  très  lentement  :  huit  heures 
après,  un  tiers  du  bismuth  était  encore  dans  l’estomac.’ 
Le  traitement  classique  amena  une  amélioration  pro¬ 
gressive,  mais  lente,  du  malade  :  il  s’agissait  d’un  culti¬ 
vateur  qui  travaillait  trop  et  suivait  mal  le  régime 
prescrit. 

Obs.  VII.  —  Homme  de  trente  ans.  Se  plaint  depiiis 
trois  ans  de  douleurs  tardives  avec  vomissements  ;  le 
tubage  ramène  150  centimètres  cubes  de  liquide  de  stase 
renfermant  des  pois  pris  la  veille  au  matin  ;  présence  de 
sang  ;  absence  d’HCl.  Les  rayons  X  montrent  un  estomac 
très  dilaté,  animé  de  contractions  très  exagérées  et  se 
vidant  très  lentement.  Mis  au  régime  pendant  deux  mois, 
a  gagné  6  kilogrammes  et  un  deuxième  tubage  a  permis 
de  constater  l’absence  de  tout  liquide  de  stase. 

Obs.  VIH.  —  Femme  de  cinquante-quatre  ans, 
souffrant  de  l'estomac  depuis  vingt  ans  ;  hématémèse 
abondante  il  y  a  cinq  ans  ;  se  plaint  actuellement  de 
douleurs  tardives  avec  vomissements.  Son  estomac  est 
très  dilaté  et  présente  des  contractions  péristaltiques 
visibles.  Les  rayons  X  montrent  un  estomac  en  cuvette, 
avec  effacement  du  pylore,  contractions  fortes  et  absence 
d’évacuation  ;  à  la  vingt-quatrième  heure  un  résidu 
important  de  gélobarine  est  encore  dans  l’estomac. 
Mise  au  traitement  par  le  bismuth  et  la  spasmalgine  ; 
en  un  mois,  arrêt  complet  des  vomissements.  Revue 
un  an  après,  a  gagné  10  kilogrammes  ;  son  èstomac  se 
vide  presque  normalement  :^absence  de  résidu  à  la  sixième 
heure.  La  guérison  s’est  maintenue  depuis. 

Obs.  IX.  —  Femme  de  quarante-cinq  ans,  se  plaignant 
de  douleurs  tardives  depuis  plusieurs  années'.  La  cri.se 
actuelle  date  de  quatre  mois  :  douleurs  vives,  vomisse¬ 
ments  abondants,  amaigrissement.  Son  médecin  l’envoie 
à  Toulouse  pour  faire  pratiquer  une  gastro-entérostomie. 
L'examen  fait  constater  des  contractions  péristaltiques 
visibles  à  l’œil  nu.  Le  tubage,  qui  est  incomplet,  ramène 
un  liquide  très  épais,  renfermant  HCl.  Les  rayons  X 
montrent  un  estomac  en  cuvette,  animé  de  contractions 
énergiques  qui  n’aboutissent  pas  à  faire  passer  la  gélo¬ 
barine  dans  le  duodénum,  puis  qui  cessent  pendant  plu¬ 
sieurs  minutes,  pour  recommencer  ensuite,  aussi  ineffi¬ 
caces  d’ailleurs,  A  la  dixième  heure  on  constate  un  gros 
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résidu  dans  l'estomac,  ha  malade  est  mise  au  lit,  au  lait, 
au  bismuth  et  aux  injections  de  spasmalgine.  Un  mois 
après,  on  constate  aux  rayons  X  que  l’évacuation  se  fait 
en  six  heures.  Un  an  après,  un  nouvel  examen  radiosco¬ 
pique  fait  constater  l'égalité  et  la  régularité  des  con¬ 
tractions,  qui  évacuent  la  gélobarine  en  quatre  heures. 
ha  guérison  se  maintient  depuis  deux  ans. 

Obs.  'X.  —  Homme  de  cinquante-six  ans  ;  présente 
depuis  trois  ans  des  crises  très  douloureuses,  supporte 
très  mal  l’alimentation  et  a  maigri  de  15  kilogrammes.  A 
l’examen,  contractions  péristaltiques  visibles.  Aux 
rayons  X,  estomac  en  cuvette,  avec  rythme  irrégulier 
de  l’évacuation  et  gros  résidu  de  gélobarine  à  la  huitième 
heme.  traitement  fait  cesser  les  douleurs  et  les  con¬ 
tractions  de  l’estomac  en  vingt  jours.  A  ce  moment,  les 
rayons  X  font  constater  que  l’évacuation  se  fait  en  six 
heures.  Quatre  mois  après,  récidive  :  liquide  de  stase 
sans  HCl  et  retard  considérable  de  l’évacuation  :  gros 
résidu  à  la  huitième  heure.  Même  traitement.  Nouvelle 
guérison.  A  gagné  7  kilogrammes  en  moins  de  six  mois. 
Est  encore  à  surveiller. 

Obs.  XI.  —  Femme  de  trente-cinq  ans.  A  subi  déjà 
deux  opérations  abdominales.  Ne  souffre  de  l’.estomac 
que  depuis  un  mois  et  présente  déjà  des  vomissements  très 
abondants  renfermant  des  aliments  pris  la  veille  ;  a  perdu 
5  kilogrammes.  E’estomac  est  très  distendu,  arrive  au 
pubis  et  se  contracte  violemment  sous  les  yeux.  I<e  tubage 
ramène  400  centimètres  cubes  de  liquide  de  stase,  ren¬ 
fermant  des  pois  pris  quarante-huit  heures  avant  ;  il 
existe  HCl  et  sang.  Aux  rayons  X,  estomac  en  cuvette, 
presque  inerte,  sans  évacuation  :  à  la  sixième  heure,  toute 
la  gélobarine  est  encore  dans  l’estomac.  Ee  traitement  par 
le  bismuth  et  la  spasmalgine  calme  en  quelques  jours  les 
douleurs  et  les  vomissements.  Cependant,  au  cinquan¬ 
tième  jour,  il  persiste  encore  im  peu  de  liquide  de  stase, 
avec  présence  de  sang,  et  les  rayons  X  montrent  l 'existence 
d’un  gros  résidu  de  gélobarine  à  la  sixième  heure.  La 
guérison  n’est  obtenue  qu’au  quatrième  mois  ;  à  ce 
moment,  le  tubage  ramène  seulement  un  peu  de  liquide 
d’hypersécrétion.  Les  rayons  X  montrent  que  l’estomac 
est  remonté  de  4  centimètres  et  ne  présente  aucun  résidu 
à  la  cinquième  heure.  La  malade  est  donc  en  pleine  conva¬ 
lescence. 

Obs.  XH.  —  Femme  de  soixante-huit  ans  ;  souffre 
depuis  sept  ans  avec  une  aggravation  depuis  six  mois. 
Elle  a  un  dégoût  profond  pour  la  nourriture,  mange  peu, 
vomit  ce  qu’elle  a  pris  la  veille  ou  l’avant-veille  et  a 
souvent  des  selles  diarrhéiques.  Elle  a  perdu  40  kilo¬ 
grammes  en  six  mois  et  a  l’aspect  d’une  cancéreuse.  Son 
estomac  atteint  le  pubis  et  présente  de  violentes  contrac¬ 
tions  se  dessinant  nettement  sous  la  paroi.  Le  tubage 
ramène  500  centimètres  cubes  de  liquide  de  stase,  à 
forte  odeur  butyrique,  qui  renferme  du  sang,  mais  aussi 
HCl.  Les  rayons  X  montrent  un  estomac  en  cuvette, 
animé  de  fortes  contractions,  la  plupart  Inefficaces  ;  à 
la  vingt-quatrième  heure  un  gros  résidu  se  retrouve  dans 
l’estomac.  Mise  immédiatement  au  bismlith  et  à  la 
spasmalgine,  la  malade  voit  disparaître  en  huit  jours  ses 
douleurs  et  ses  vomissements.  En  un  mois  elle  regagne 
4  kilogrammes  et  un  nouveau  tubage  montre  la  dispa¬ 
rition  presque  complète  de  la  stase.  Cette  malade  est 
encore  en  traitement  et  l’amélioration  déjà  obtenue 
permet  d’espérer  une  guérison  complète. 


II.  Diagnostic  de  la  nature  de  la  sténose. 
—  Le  diagnostic  de  sténose  pylorique  n’est  donc 
pas  suffisant  pour  poser  les  indications  théra¬ 
peutiques.  En  présence  d’une  évacuation  gas¬ 
trique  très  défectueuse,  il  faut  préciser  la  part 
qui  revient  au  trouble  purement  fonctionnel,  le 
spasme,  et  à  la  lésion  définitive,  le  rétrécissement 
organique. 

Pour  établir  ce  diagnostic  différentiel,  le  cli¬ 
nicien  doit  d’abord  analyser  avec  soin  chacun 
des  symptômes  observés,  afin  de  fixer  la  valeur 
sémiologique  exacte  de  chacun  d’eux.  Or,  on 
peut  poser  en  principe  que  chacun  des  signes 
classiques  de  la  sténose  pylorique  peut  induire  en 
erreur  lorsqu’il  est  considéré  isolément. 

Sans  doute,  «  oir  n’observe  guère  les  contrac¬ 
tions  péristaltiques  visibles  de  l’estomac  que  lors¬ 
qu’il  existe  des  signes  de  sténose  pylorique  ;  elles 
ont  par  conséquent  une  importance  diagnostique 
considérable  ».  Ainsi  s’exprime  notre  maître 
A.  Mathieu  dans  ses  études  sur  rulcèredel’estomac. 
Cependant,  il  ajoute  aussitôt  :  «  Se  rencontrent- 
elles  seulement  lorsqu’il  y  a  sténose  mécanique, 
matérielle  et  incurable  du  pylore?  peuvent-elles 
exister  aussi  lorsque  le  spasme  joue  un  rôle  pré¬ 
pondérant?  J’ai  observé  quelques  cas  de  guérison 
sans  intervention;  aussi  les  contractions  péristal¬ 
tiques  visibles  ne  doivent  pas  dans  tous  les  cas 
faire  conclure  à  l’existence  d’une  sténose  défi¬ 
nitive.  »  Nous-même  les  avons  constatées  à 
plusieurs  reprises  chez  sept  de  nos  malades. 

De  même,  Vesxsttnce:6!m\Qstasealimentaireabon- 
dante  est  presque  toujours  liée  à  une  sténose  du 
pylore.  «Tout  individu,  dit  Hayem,  ayant  dans 
l’estomac  d’une  façon  non  passagère,  mais  durable, 
un  liquide  résiduel,  souillé  de  débris  alimentaires 
reconnaissables,  est  atteint  de  sténose  pylorique.  » 
Il  ne  suffit  donc  pas  de  pratiquer  un  seul  cathé¬ 
térisme  de  l’estomac,  et  de  constater  une  seule 
fois  la  présence  d’un  résidu  abondant.  Une  stase 
momentanée  s’observe  parfois  dans  les  grandes 
dilatations  atoniques  ;  on  peut  la  constater  aussi 
dans  les  crises  paroxystiques  du  pylore  d’origine 
biliaire.  Dans  ces  cas,  un  traitement  de  quelques 
jours  suffit  à  la  faire  disparaître.  Dans  les  sténoses 
ulcéreuses,  l’améhoration  s’obtient  plus  lentement 
et  il  faut  généralement  plusieurs  semaines  pour 
faire  cesser  la  stase. 

En  tout  cas,  il  serait  imprudent  de  s’en  tenir 
à  un  seul  cathétérisme,  quelle  que  soit  l’abondance 
de  la  stase  ainsi  constatée.  La  plupart  de  nos 
observations  fournissent  de  ce  fait  une  preuve 
indiscutable.  Mais  la  plus  significative  est  cer¬ 
tainement  notre  deuxième  observation  :  en  effet, 
52-4**** 
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malgré  la  gravité  des  phénomènes  généraux,  mal¬ 
gré  la  tétanie,  malgré  la  stase  considérable  existant 
dansrestomac.un  traitement  de  quelques  semaines 
fut  suffisant  pour  transformer  complètement  l’état 
de  la  malade. 

examen  radiologique  lui-même  peut  prêter 
à  confusion  et  doit  être  interprété  avec  soin. 
Pendant  longtemps  on  a  attaché  une  importance 
capitale  et  presque  exclusive  au  retard  de  l’éva¬ 
cuation.  C’est  ainsi 'que  MM.  Béclère  et  Mériel 
ont  soutenu  en  1912  que  «l’observation  d’un 
résidu  notable  six  heures  après  le  repas  de  Rieder 
est  le  symptôme  d^un  obstacle  spasmodique  ou 
organique  à  l’orifice  du  pylore,  et  l’observation 
d’un  résidu  abondant  dans  un  estomac  dilaté 
douze  heures  et  surtout  vingt-quatre  heures  après 
le  repas  est  un  signe  presque  certain  de  sténose 
du  p3dore  ».  Cette  opinion,  devenue  classique, 
apparaît  à  l’heure  actuelle  comme  trop  absolue. 
Tous  nos  malades,  en  effet,  présentaient  un  résidu 
notable  de  gélobarine  dans  l’estomac  à  la  dixième 
heure,  et  chez  trois  d’entre  eux  ce  résidu  existait 
encore  à  la  vingt-quatrième  heure,  et  cependant 
tous  ces  malades  ont  parfaitement  guéri,  et  un 
second  examen  radiologique,  jrratiqué  quelques 
semaines  ou  quelques  mois  plus  tard,  a  permis  de 
constater  la  su])pression  presque  complète  de  ce 
retard  de  l’évacuation.  Ainsi  la  prolongation  de 
la  durée  d’évacuation  de  l’estomac  ne  suffit  pas 
pour  affirmer  l’existence  d’une  sténose  définitive 
du  pylore. 

Ba  constatation  chez  le  même  malade  de  tbus 
les  grands  signes  de  la  sténose  ne  permet  même 
pas  d’éviter  l’erreur.  Dans  quatre  de  nos  obser¬ 
vations,  en  effet,  on  retrouve  les  contractions 
péristaltiques  visibles,  l’existence  d’une  stase 
abondante  révélée  par  le  tubage,  et  l’image 
radiologique  si  caractéristique  de  l’estomac  en 
cuvette,  avec  retard  considérable  de  l’évacuation. 
Même  dans  ces  cas,  où  tous  les  signes  semblent 
concorder  parfaitement  entre  eux  pour  permettre 
d’affirmer  le  caractère  définitif  de  la  sténose, 
quelques  particularités  font  soupçonner  la  part 
prépondérante  jouée  par  le  spasme.  C’est  ainsi, 
par  exemple,  que  la  présence  d’acidechlorhydrique 
libre  dans  le  li(|uide  de  stase  est  en  faveur  d’un 
ulcère  encore  en  activité  et  par  conséquent 
susceptible  de  guérison,  ha  constatation  simul¬ 
tanée  d’hémorragies  occultes  plaide  dans  le  même 
sens. 

D’autre  part,  MM.  Barret  et  Chauffour  ont 
insisté  {Presse  médicale,  18  octobre  1922)  sur  les 
signes  radiologiques  qui  permettent  de  distinguer 
le  spasme  de  la  sténose  du  pylore.  Parmi  ces 
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signes,  les  plus  importants  sont  la  lutte  péristal¬ 
tique  et  les  troubles  du  régime  de  l’évacuation. 

.  Il  faut  bien,  reconnaître  qu’il  s’agit  ici  de  nuances 
d’interprétation  qu’un  œil  expérimenté  peut  seul 
percevoir  et  qui  exposent  facilement  à  commettre 
des  erreurs.  Personnellement,  nous  attacherions 
plus  de  valeur  à  un  signe  très  facile  à  constater 
à  l’écran  ;  l’existence  ou  la  non-existence  de 
contractions  péristaltiques  énergiques.  Dans  les 
vieilles  sténoses  organiques,  en  effet,  le  muscle 
gastrique  épuisé  a  perdu  son  pouvoir  contractile 
et  ne  peut  plus  lutter  contre  l’obstacle  pylorique  ; 
par  contre,  il  est  fréquent  d’observer  une  inten- 
silié-  anormale  des  contractions  lorsque  le  spasme 
prédomine.  Enfin,  pour  éviter  toute  erreur,  il 
sera  prudent,  chaque  fois  que  l’on  soupçonne 
la  part  prépondérante  jouée  par  le  spasme  dans 
les  accidents  constatés,  d’observer  le  malade  pen¬ 
dant  quelques  semaines,  d’essayer  la  thérapeutique 
médicale  et  de  voir  si  une  amélioration  survient 
rapidement. 

III.  Thérapeutique  de  la  sténose  spas¬ 
modique  du  pylore.  — Chez  tous  nos  malades, 
indistinctement,  nous  avons  mis  en  œuvre  la 
thérapeutique  très  shnple,  et  cependant  très  effi¬ 
cace,  qui  a  été  préconisée  par  notre  maître 
A.  Mathieu.  Cette  méthode  étant  aujourd’hui 
classique,  il  not^s  paraît  inutile  de  la  décrire  en 
détail.  Qu’il  nous  suffise  de  rappeler  qu’elle 
comprend  quatre  parties  essentielles  :  le  lit,  le 
régime  lacté  absolu,  le  bismuth  à  hautes  doses, 
et  la  teinture  de  belladone.  Personnellement,  dans 
les  cas  sérieux,  nous  avons  l’habitude  de  prescrire 
tous  les  matins  à  jeun  une  dose  de  10  grammes  de 
carbonate  de  bismuth,  et  le  soir,  avant  le  sommeil 
de  la  nuit,  une  demi-dose  de  5  grammes  de 
bismuth.  Nous  intercalons  dans  le  courant  de  la 
journée  deux  ou  trois  prises  de  XV  gouttes  cha¬ 
cune  de  teinture  de  belladone  qui  nous  paraît  le 
médicament  de  choix  des  troubles  spasmodiques. 

.  Depuis  quelques  années  nous  substituons  volon¬ 
tiers  à  la  belladone  un  médicament  complexe, 
spécialisé  sous  le  nom  de  spasmalgine,  et  qui 
comprend  par  unité  un  milligramme  d’atropine, 
un  centigramme  de  pantopon  et  deux  centi¬ 
grammes  de  papavérine.  Ce  médicament  offre 
l’avantage  de  pouvoir  être  employé  en  injections 
sous-cutanées. 

Dans  les  cas  où  la  stase  est  particulièrement 
abondante,  il  peut  être  avantageux  de  pratiquer 
tous  les  deux  ou  trois  jours  un  tubage  évacua- 
teur,  suivi  ou  non  de  lavage  avec  un  liquide  alca¬ 
lin.  Enfin,  depuis  que  la  méthode  de  Sippy  a 
redonné  à  la  thérapeutique  alcaline  la  vogue 
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(ju’elle  avait  à  juste  titre -perdue,  on  peut  essayer 
de  la  mettre  en  œuvre  soit  d’une  manière  précoce, 
•soit  après  échec  de  la  méthode  classique.  MM.  Du- 
cuing  et  haporte  ont  présenté  récemment  à  la 
Société  de  chiruygic  de  Toulouse  quelques  succès 
encourageants  obtenu.s  ])ar  l’emploi  systématique 
de  cette  méthode.  Nous-même  n’avons  jamais 
obtenu  les  mêmes  succès. 

Avec  la  méthode  classique,  la  guérison  s’obtient 
]>arfois  avec  une  rapidité  surprenante.  C’est  ainsi 
que,  récemment  nous  avons  pu  faire  disparaître 
en  dix  jours  des  vomissements  qui  duraient  depuis 
six  mois,  et  calmer  prescpie  instantanément  des 
douleurs  intolérables  qui  rendaient  impossible 
toute  alimentation  et  avaient  provoqué  un'amai- 
grissement  de  40  kilogrammes.  Chez  un  autre 
malade,  la  suppression  de  la  stase  fut  obtenue  en 
vingt  jours;  chez  la  plupart,  un  mois  fut  néces¬ 
saire  ;  enfin,  dans  quelques  cas,  la  thérapeutique 
dut  être  continuée  plusieurs  mois,  avec  naturelle¬ 
ment  de  fréquentes  interruptions  dans  la  prescrip¬ 
tion  des  médicaments.  En  général,  les  résultats 
les  plus  rapides  s’obtiennent  dans  les  cas 
récents,  tandis  que  les  ulcères  chroniques  et 
récidivants  exigent  plus  de  temps  et  plus  de 
patience. 

La  guérison  ainsi  obtenue  est  souvent  défini¬ 
tive  ;  il  n’est  pas  rare  cependant  de  voir  une 
rechute  survenir  quelques  mois  après,  lorsque 
le  régime  n’a  pas  été  continué  avec  assez  de 
rigueur  ou  n’a  pas  été  suivi  suffisamment  long¬ 
temps.  Dans  ces  cas,  la  même  thérapeutique 
nous  a  toujours  donné  les  mêmes  résultats  favo¬ 
rables  en  quelques  semaines,  et  jusqu’ici  nous 
n’avons  jamais  assisté  à  l’établissement  d’une 
sténose  définitive  chèz  les  malades  que  nous 
avions  eu  l’occasion  de  soigner  précédemment 
à  la  période  de  troubles  spasmodiques  du 
pylore. 

vSans  vouloir  attacher  aux  faits  que  nous  venons 
d’exposer  au  cours  de  ce  travail  une  importance 
exagérée,  nous  croyons  cependant  être  endroit 
de  proposer  les  conclusions  suivantes  : 

Conclusions.  —  1°  Dans  la  majorité  des  cas, 
c'est  le  spasme  qui  joue  le  rôle  prépondérant  dans 
les  accidents  de  la  sténose  pylorique  ; 

z°  En  présence  d’une  sténose  pylorique  se 
traduisant  par  des  contractions  péristaltiques 
visibles  de, l'estomac,  la  présence  de  liquide  de 
stase  et  la  constatation  à  l’écran  d’un  long  retard 
de  l’évacuation,  on  n’c.st  pas  autorisé  à  conclure 
au  caractère  définitif  et  irrémédiable  de  la  sté¬ 
nose  ; 

3°  On  peut  —  et  on  doit  —  instituer  d’abord  le 
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traitement  médical,  qui  donnera  presque  toujours 
des  résultats  excellents  ; 

4”  Ce  traitement,  très  simple,  peut  se  résumer 
eu  quatre  termes  inincipaux  :  lit,  régime  lacté, 
bismuth  et  belladone  ; 

5°  En  cas  d’insuccès  du  traitement  médical, 
le  médecin  doit  adresser  sans  retard  le  malade 
au  chirurgien,  (jui  pratiquera  une  gastro-entéro- 
.stomic. 


LE  SYNDROME  VAGOTONIQUE 

AU  COURS  DE  L’ÉVOLUTION 

DE  LA  TUBERCUl  OSE 
PULMONAIRE 
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ICx-incdecin-chcf  du  Sanatorium  Ancien  interne  de  l’hôpital 
VL  40  de  Villepintc.  départemental  de  la  Seine. 

Médecin  de  rhôpUal  lîcllaii. 

Nous  avons  étudié  sur  un  ensemble  de 
30  malades  cette  question  moderne  de  la  vagotonie 
au  cours  de  l’évolution  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  et,  si  nous  ne  donnons  dans  ce  long  article 
que  la  conclusion  de  nos  observations  cliniques, 
c’est  parce  que  ces  observations  seront  publiées 
prochainement  dans  une  importante  thèse  de 
doctorat. 

Il  est  de  notion  banale  que  le  bacille  de  Koch 
est  capable  de  réaliser  chez  riionmie  les  formes 
d’infection  les  plus  variées,  et  de  gravité  très  diffé¬ 
rente  selon  les  cas,  depuis  les  plus  bénignes  jus¬ 
qu’aux  plus  sévères.  L’explication  de  ces  diffé¬ 
rences  évolutives  a  nécessité  de  nombreux  tra¬ 
vaux  sur  le  terrain  tuberculeux. 

Ces  travaux  ne  se  sont  pas  limités  à  fixer  les 
perturbations  endocriniennes  qui  modifient  la 
résistance  constitutionnelle,  et  les  corrélations 
existantentrelapathologie  glandulaire  et  les  varia¬ 
tions  du  tonus  vago-sympathique  ont  conduit 
Bezançon,  Jacquelin  et  d’autns  auteurs  à  recher¬ 
cher  si  l’état  de  ce  tonus  ne  peut  servir  à  expliquer 
la  cause  de  la  diversité  d’évolution  de  l’infection 
bacillaire. 

Ces  recherches  semblent  avoir  amené  les  auteurs 
à  considérer,  au  cours  de  la  tuberculose,  la  «  ten¬ 
dance  vagotonique  comme  un  élément  de  pro¬ 
nostic  favorable  et  la  tendance  sympathicoto- 
nique  comme  un  élément  de  pronostic  grave  ». 
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On  sait,  en  effet,  que  le  grand  sympathique  est  le 
système  nerveux  qui  préside  aux  fonctions  de 
désassimilation,  de  combustion  intense  ;  tandis 
que  le  parasympathique  diminue  les  échanges, 
préside  aux  épargnes,  ralentit  l'activité  vitale. 
D’autre  part,  les  études  sur  le  métabolisme  basal 
ont  montré  à  Cordier  (de  Dyon)  que  son  élévation 
est,  dans  une  certaine  mesure,  proportionnelle 
à  la  rapidité  de  l’évolution  et  à  la  gravité  de  la 
tuberculose.  Ces  notions  semblent  confirmer  les 
renseignements  tirés  de  la  recherche  duréflexeoculo- 
cardiaque  et  des  différentes  épreuves  pharmaco¬ 
dynamiques,  et  font  redouter  la  gravité  des  évo¬ 
lutions  bacillaires  en  terrain  sympathicotonique. 

Toutefois,  il  importe  de  faire  des  réserves  et  de 
ne  pas  exagérer  sur  le  terrain  tuberculeux  la 
valeur  des  notions  fournies  par  l’état  du  tonus 
vago-sympathique.  Tout  d’abord,  pour  que  ces 
recherches  conservent  quelque  rigueur,  il  faut 
insister  sur  la  nécessité  de  tenir  compte,  dans 
l’exploration  de  ce  tonus,  des  causes  locales  de  per¬ 
turbation.  Puis,  même  correctement  explorées, 
les  modifications  observées  ne  sont  peut-être  pas 
primitives  et  antérieures  à  l’évolution  tubercu¬ 
leuse,  mais,  au  contraire,  secondaires  au  déve¬ 
loppement  de  celle-ci.  De  plus,  au  lieu  d’être  la 
cause  du  sens  favorable  ou  défavorable  de  la 
poussée  évolutive,  on  peut  se  demander  si  elles 
n’en  sont  pas  la  conséquence. 

Ces  réserves  faites,  il  nous  semble  que  l’état 
de  vagosympathicotonie  mérite  de  figurer  parmi 
les  éléments  cliniques  et  biologiques  susceptibles  de 
concourir  à  l’établissement  du  pronostic  et  princi¬ 
palement  du  traitement  de  quelques  syndromes 
apparaissant  au  cours  de  la  tuberculose  et  spéciale¬ 
ment  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

Nous  allons  exposer  ici  cette  question  en  nous 
excusant  d'émettre  parfois  une  opinion  toute 
personnelle,  mais  sans  jamais  nous  éloigner  des 
faits  cliniques  contrôlés,  en  ce  qui  concerne  leur 
pathogéuie,  par  les  diverses  épreuves  employées 
pour  l'étude  du  système  organo-végétatif. 

Généralités  physiologiques.  De  système 
nerveux  organo-végétatif  apparaît,  d’après  les 
travaux  actuels,  constitué  par  des  ganglions  auto¬ 
moteurs,  situés  à  l’intérieur  des  viscères  ou  dans 
leur  voisinage,  et  par  des  voies  extraviscérales 
se  rendant  à  ces  ganglions  nerveux.  Ces  voies 
extraviscérales  sont  représentées  par  des  filets 
sympathiques  et  par  des  filets  parasympathiques 
dont  le  pneumogastrique  est  la  voie  principale. 
(Des  voies  extraviscérales  et  les  ganglions,  ne 
forment  qu'un  tout.) 

Deur  innervation  se  fait  d’après  une  loi  cons- 
tanté;  celle  de  l’antagonisme,  et  cet  antagonisme 
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s’exerce  sur  les  ganglions  automoteurs  ou  sur  les 
voies  extraviscérales  en  exagérant  ou  en  paraly- 
.  sant  leur  action. 

.  Ta  vie  organo-végétative  se  trouve  donc  réglée 
par  deux  systèmes  nerveux  formant  un  ensemble 
autonome  :  d’une  part,  le  sympathique,  d’autre 
part,  le  parasympathique  ;  et,  à  l’état  physiolo¬ 
gique  normal,  nous  pourrons  entendre  par  tonus 
végétatif  l’état  d’équüibre  fonctionnel  dans  lequel 
se  trouvent  nos  organes  à  la  suite  de  l’action  anta¬ 
goniste  des  systèmes  sympathique  et  parasym¬ 
pathique. 

Un  trouble  dans  la  fonction  des  glandes  endo¬ 
crines,  un  changement  dans  le  milieu  humoral,  etc., 
peut  détruire  cet  équilibre,  et,  selon  la  prédomi¬ 
nance  de  l’un  ou  de  l’autre  des  systèmes  organo- 
végétatifs,  permet  de  conclure  à  des  états  d’hyper¬ 
sympathicotonie  ou  d’hyperparasympathicotonie 
(vagotonie). 

Chez  le  tuberculeux  pulmonaire,  ces  états  dé 
déséquilibre  sont  fréquents  et  leur  intensité  varie 
suivant  le  degré  de  l’imprégnation  toxique.  Aussi 
était-il  intéressant  d’étudier  cette  dystonie  neuro¬ 
végétative  dans  cette  catégorie  de  malades. 

Les  méthodes  préconisées  pour  étudier  le  tonus 
végétatif  normal  ou  pathologique  sont  très  nom¬ 
breuses,  mais  ne  réalisent  qu’une  exploration  rela¬ 
tive  en  raison  de  l’imperfection  des  procédés 
employés,  et  aussi  des  difficultés  que  l’on  rencontre 
à  interpréter  les  résultats  obtenus. 

Après  avoir  pensé  que  chacun  de  ces  deux  sys¬ 
tèmes  nerveux  posséderait  des  excitants  pharma¬ 
cologiques  spécifiques,  et  qu’il  y  aurait  des  sub¬ 
stances  exclusivement  sympathicotropes  et  para- 
sympathicotropes,  il  a  fallu  reconnaître  que  ces 
deux  systèmes  avaient  entre  eux  des  relations 
étroites  et  que  les  substances  agissantes  n’avaient 
qu’une  action  fortement  prédominante  sur  l’un 
d’eux.  Danielopolu  a  montré  que  ces  substances 
sont  amphotropes  avec  une  prédominance  sym¬ 
pathique  ou  parasympathique. 

Ces  constatations  ont  amené  peu  à  peu  les  phy¬ 
siologistes  à  modifier  les  épreuves  d’exploration 
dutonus  vago-sympathique,  mais  il  les  ont  rendues 
trop  délicates  potir  qu'on  puisse  les  employer 
journellement  en  clinique.  Biles  réclament  en  effet 
une  technique  rigoureuse  et  souvent  un  outillage 
spécial. 

On  peut  les  répartir  en  deux  groupes  : 
1°  épreuves  végétatives  physiologiques  ; 
2°  épreuves  végétatives  pharmacologiques. 

a.  Épreuves  végétatives  physiologiques.  — 
Compression  du  nerf  vague  au  cou,  etc.  Réflexe 
oculo-cardiaque.  C’est  cette  dernière  épreuve  que 
nous  avons  utilisée  pour  l’étude  de  nos  malades. 
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Réflexe  oculo-cakdiaqtie.  —  Malgré  les 
innombrables  travaux  parus  sur  le  réflexe  oculo- 
cardiaque,  il  n’est  pas  encore  permis  d’en  expliquer 
le  mécanisme.  On  admet  cependant  que  le  triju¬ 
meau  est  la  voie  centripète,  le  bulbe  le  centre,  et 
que  le  vague  et  le  sympathique  sont  les  voies  cen¬ 
trifuges  de  ce  réflexe.  Dans  cette  double  voie  de 
retour,  c’est  la  voie  la  plus  sensible  qui  imprime 
à  la  réponse  le  caractère  sympathique  ou  para¬ 
sympathique. 

De  réflexe  oculo-cardiaque  se  recherche  par  com¬ 
pression  digitale  ou  encore  au  moyen  d’un  oculo- 
compresseur  avec  inscription  graphique.  Chez  nos 
malades,  après  avoir  noté  à  plusieurs  reprises  le 
pouls,  nous  avons  fait  exercer  par  un  aide,  au 
moyen  des  deux  pouces,  une  compression  moyenne 
et  égale  des  deux  globes  oculaires,  compression 
non  douloureuse  et  sensiblement  de  même  inten¬ 
sité.  Quinze  secondes  après  le  début  de  la  contrac¬ 
tion,  nous  avons  noté  de  nouveau  le  mouvement 
du  pouls  pendant  trente  secondes.  Au  bout  de  ces 
quarante-cinq  secondes,  la  compression  était 
suspendue,  mais  nous  continuions  à  noter,  plu¬ 
sieurs  fois  encore,  le  pouls  pour  surveiller  son 
retour  à  la  normale. 

Da  compression  binoculaire  détermine  chez  un 
sujet  normal  un  ralentissement  de  4  à  8  pulsations 
k  la  minute.  Chez  un  vagotonique,  le  réflexe  est 
exagéré,  la  compression  accentue  le  ralentisse¬ 
ment  ;  un  ralentissement  minimum  de  12  pulsa¬ 
tions  permet  de  conclure  à  la  vagotonie. 

Chez  un  sympathicotonique,  le  pouls  n’est  pas 
modifié,  il  est  quelquefois  accéléré,  le  réflexe  est 
dit  alors  inversé. 

Pour  que  les  résultats  soient  aussi  exacts  que 
possible,  il  ne  suffit  pas  de  noter  le  ralentissement 
du  rythme  cardiaque,  mais  il  faut  le  noter  en 
fonction  du  taux  initial  du  pouls,  et  comparer  les 
chiffres  obtenus  à  un  chiffre  théorique  calculé 
pour  un  pouls  battant  par  exemple  à  80  pulsations 
à  la'  minute. 

b.  Épreuves  végétatives  pharmacologiques. 
—  De  nombreuses  substances  ont  été  utilisées  pour 
obtenir  l’excitation  ou  la  paralysie  de  l’un  des 
deux  systèmes  nerveux  afin  d’observer  les  modi¬ 
fications  présentées  par  l’autre  ;  ce  sont  :  la  pilo- 
carpine,  l’adrénaline,  la  génésérine,  l’atropine  et 
plus  récemment  la  bellafoline.  Beaucoup  de  ces 
épreuves  n’ont  apporté  que  des  réponses  contra¬ 
dictoires,  parfois  variables  d’un  jour  à  l’autre,  et 
n’ont  pas  permis  de  classer  les  malades  en  vagoto- 
niques  et  en  sympathicotoniques.  Da  raison  de  cet 
échec  tiendrait,  d’après  Daiiielopolu,  à  plusieurs 
causes.  Tout  d’abord  les  substances  d’épreuve 
doivent  être  administrées  par  la  voie  intravei- 
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neuse,  car  ce  mode  d’administration  supprime  le.-- 
nombreux  facteurs  variant  d’un  individu  à  l’autre 
et  qui  peuvent  intervenir  dans  la  résorption  dtr 
produit  injecté  par  les  voies  sous-cutanée  et  intra¬ 
musculaire.  En  second  lieu,  les  substances  utilisées, 
considérées  exclusivement  comme  sympathico- 
ou  vagotropes,  auraient  presque  toujours  une 
action  s’exerçant  à  la  fois  sur  le  vague  et  le 
sympathique. 

Cependant,  l’action  de  l’atropine  sur  le  sympa¬ 
thique  serait  tellement  minime  qu’elle  peut  être 
considérée  comme  négligeable,  et  l’emploi  de  l’atro¬ 
pine,  inhibiteur  typique  du  vague  pour  l’étude  de 
ce  système,  constituerait  une  des  épreuves  les  plus 
fidèles  et  les  moins  entachées  d’erreur. 

Danielopolu  considère,  en  effet,  cette  épreuve 
combinée  avec  l’orthostatisme,  comme  la  'plus 
exacte  des  méthodes  d’exploration  vagale. 

Technique.  —  Après  avoir  noté,  sur  le  sujet 
couché,  les  repères  habituels  :  pouls  et  pression 
artérielle,  on  injecte,  à  de  courts  intervalles,  des 
petites  doses  successives  d’atropine  intraveineuse 
(un  demi  à  un  quart  de  milligramme  de  sulfate  d’a¬ 
tropine)  j  usqu’à  l’obtention  de  la  paralysie  complète 
du  vague,  c’est-à-dire  de  l’accélération  maxima  du 
rythme,  le  cœur  travaillant  sous  l’action  seule  du 
sympathique.  Pour  reconnaître  à  quel  moment 
le  parasympathique  est  complètement  paratysé, 
la  disparition  du  réflexe  oculo-cardiaque  est  une 
première  indication,  mais  infidèle  et  peu  constante  ; 
Danielopolu  utilise  une  seconde  méthode,  celle  de 
la  tachycardie  orthostatique. 

Chez  un  sujet  couché,  le  fait  de  se  lever  produit 
une  accélération  du  pouls  ;  or,  cette  accélération 
disparaît,  le  rythme  revient  au  taux  initial  quand 
le  sujet  se  recouche.  .Si  on  injecte  à  cet  individu  une 
dose  suffisante  d’atropine,  la  tachycardie  ortho¬ 
statique  se  produit  bien,  mais  si  on  recouche  le 
sujet,  son  pouls  descend  au-dessous  du  chiffre  ini¬ 
tial.  Ce  ralentissement  clinostatique  n’aurait  pas 
existé  si  le  pneumogastrique  avait  été  complète¬ 
ment  paralysé.  On  ne  sera  donc  sûr  d’avoir  com¬ 
plètement  paralysé  le  vague  que  lors(iue  ce  phé¬ 
nomène  de  ralentissement  clinostatique  aura 
disparu. 

Résultats.  —  De  chiffre  d’accélération  maxima 
obtenu  après  la  paralysie  complète  du  vague 
représente  le  tonus  absolu  du  sympathique.  Da 
différence  entre  ce  chiffre  et  le  chiffre  initial,  avant 
toute  injection,  représente lefowns  absolu  du  vague  ; 
celui-ci  peut  encore  être  apprécié  par  la  dose 
totale  d’atropine  employée  pour  en  obtenir  la 
paralysie. 

Des  chiffres  moyens  obtenus  chez  un  individu 
normal  sont  : 
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1“  Rythme  dans  la  position  couchée  72  = 
ionus  végétatif  relatif  ; 

20  Après  paralysie  complète  du  vague,  le 
rj'thme  passe  à  128,  ce  chiffre  représente  le  tonus 
absolu  du  sympathique  ; 

3°  ha  différence,  128  —  72  =  56,  est  le  tonus 
absolu  du  vague  ; 

4°  Dose  totale  d’atropine  pour  obtenir  la  para¬ 
lysie  complète  du  vague  :  un  demi-milligramme. 

Chez  un  sujet  normal,  il  y  a  tonus  normal  et 
équilibre  entre  les  deux  systèmes. 

De  chiffre  indiquant  le  tonus  du  vague  sera 
augmenté  dans  les  cas  de  vagotonie  pure  ou  d’am¬ 
photonie  (h3q)ertonie  des  deux  systèmes),  diminué 
dans  les  cas  d’hypovagotonie  ou  d’hypotonie  des 
deux  systèmes  (hyposymphotonie),  normal  dans 
ceux  de  sympathicotonie  et  d’h5T50sympathico- 
tonie. 

Dans  les  cas  de  vagotonie  pure  et  d’ampho¬ 
tonie,  il  faudra  une  dose  d’atropine  supérieure  ;\ 
celle  employée  normalement  pour  paralyser,  le 
vague,  inférieure  dans  les  cas  contraires,  normale 
dans  ceux  de  sympathico  ou  d’hyposympathi- 
cotonie.  Le'  tonus  du  sympathique  sera  augmenté 
dans  les  cas  de  S5unpathicotonie  pure  et  d’ampho¬ 
tonie,  diminué  dans  les  cas  contraires,  et  normal 
dans  ceux  de  vago  et  d’hypovagotonie. 

Nous  avons  eu  soin,  chez  les  mêmes  tubercu¬ 
leux,  de  pratiquer,  après  l’épreuve  classique  de 
Danielopolu,  ime  deuxième  épreuve  calquée  sur  la 
première,  mais  en  remplaçant  l’atropine  par  la 
bellafoline.  A  dose  relativement  moitié  moindre, 
les  résultats  furent  sensiblement  égaux.  Nous 
pensons  que  cette  action  physiologique  est  due  à 
l’hyoscyamine  lévog3're,  principal  alcaloïde  de  la 
belladone  et  de  la  préparation  employée.  Tiffeneau, 
en  effet,  a  montré  qu’il  faut  deux  fois  plus  d’atro¬ 
pine  que,  d’hyoscyamine  pour  paralyser  le  nerf 
cardiaque,  et  Cushny  et  Régnault  ont,  de  leur  côté, 
constaté  le  même  fait  vis-à-vis  du  vague  et  de  la 
pupille  avec  l’hyoscyamine  lévogyre. 

Nous  croyons  qu’en  comparaison  des  autres 
épreuves  ces  deux  dernières  constituent  un  réel 
progrès  pour  déterminer  exactement  le  tonus  du 
vague  ;  de  plus,  elles  leur  sont  supérieures  en  ce 
qu’elles  permettent  d’apprécier  en  même  temps 
le  tonus  respectif  des  deux  systèmes  anta¬ 
gonistes. 

Recherches  cliniques.  —  C’est  en  soumet¬ 
tant  à  ces  épreuves  d’exploration  les  tuberculeux 
pulmonaires  de  notre  consultation  hospitalière  que 
nous  sommes  arrivés  à  fixer  leur  tonus  vago- 
sympathique  d’une  façon  aussi  précise  que  possible 
et  que  nous  avons  pu  apprécier  le  rôle  du  substra¬ 
tum  vagotonique  sur  certains  syndromes  cli¬ 
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niques,  tout  en  le  combattant  d’une  manière 
efficace  lorsqu’il  est  exagéré. 

'  1°  La  toux  émétisante  (syndrome  d’hyper- 
vag-itonlei.  — Beaucoup  de  tuberculeux  souffrent 
de  troubles  dyspeptiques.  Il  est  facile  de  com¬ 
prendre  quelle  grave  répercussion  ces  désordres 
peuvent  avoir  sur  l’assimilation,  et  la  part  impor¬ 
tante  qu’ils  prennent  dans  l’évolution  des  lésions. 
Ces  troubles  dyspeptiques  apportent  une  grosse 
part  dans  le  complexe  qui  achemine  le  tubercu¬ 
leux  vers  l’état  de  dénutrition  et  de  cachexie.  Ils 
s’associent  à  l’infection,  à  l’intoxication  bacillaire, 
aux  résorptions  de  tissus,  aux  dégénérescences 
d’organes.  Aussi  nous  a-t-il  paru  nécessaire  de 
chercher  à  corriger  ces  troubles  gastriques  en 
agissant  §ur  les  perturbations  nerveuses  ou 
neuro-glandulaires  dont  ils  sont  la  conséquence. 
Nous  avons  donc  consacré  un  paragraphe  spécial  à 
l’étude  de  la  toux  émétisante,  fréquente  pendant 
le_çours  de  la  bacillose  pulmonaire,  et  dont  le 
retentissement  est  si  fâcheux  sur  l’état  général  des 
malades. 

Il  y  a  lieu  tout  d’abord  de  définir  ce  que  nous 
entendons  par  toux  émétisante  et  de  montrer 
comment  on  peut  concevoir  le  mécanisme  qui  la 
provoque. 

La  toux  émétisante  présente  pour  nous  deux 
phases  cliniques  nettement  distinctes  :  la  toux 
causée  par  le  contact  des  aliments  avec  la  mu¬ 
queuse  gastrique  et  le  vomissement.  Le  terme 
«  toux  émétisante  »  engloberait  les  deux  syndromes 
qui  nous  semblent  indissolublement  liés  et  qui  ne 
sont,  pour  nous,  que  l’expression,  à  des  degrés 
différents,  d’un  même  phénomène  pathologique. 

Les  théories  pathogéniques  concernant  la  toux 
émétisante  sont  nombreuses.  Cette  diversité 
d’opinions  montre  bien  la  difficulté  que  présente 
l’explication  de  ce  phénomène. 

La  toux  émétisantè  serait  déclenchée  par  un 
réflexe  parti  de  la  zone,  pharyngo-œsophagienne 
(Parisot  et  Marsal).  Or,  comme  tout  réflexe  se 
compose  d’mi  arc  sensitif  conduisant  l’influx 
nerveux  aux  cèntres  d’un  arc  moteur  et  amerfant 
la  réaction  due  à  l’excitation,  on  peut  concevoir 
que  la  mise  en  jeu  de  ce  réflexe  dépend  d’une 
surexcitation  des  riches  terminaisons  œsopha¬ 
giennes  du  vague,  au  moment  de  la  déglutition  des 
aliments. 

Le  vague  réagirait  d'une  façon  d’autant  plus 
énergique  que  les  sujets  chez  lesquels  le  réflexe 
prend  naissance  seraient  hypervagotoniques,  c’est- 
à-dire  présenteraient  une  prédominance  du  sys¬ 
tème  vague  sur  le  système  sympathique  ou,  tout 
au  moins,  un  déséquilibre  vagal,  une  dystonie 
neuro-végétative. 
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La  compression,  les  tiraillements  des  filets  du 
I)lexus  périœsophagien  peuvent  donc  déclencher 
ce  phénomène  réflexe,  et  il  se  peut  aussi,  comme 
Lœper,  Forestier,  etc.,  l'ont  prouvé,  que  dans  la 
fixation  des  toxines,  ou  même  des  microbes  par  le 
pneumogastrique,  les  ramifications  nerveuses 
soient  imprégnées  par  ces  toxines  et  deviennent  le 
siège  de  l’excitation  au  moment  du  transit  ali¬ 
mentaire  dans  l’cesophage. 

Iv’excitation  surajoutée  produite  chez  le  tuber¬ 
culeux  émétisant  par  le  passage  des  aliments,  se 
trouvant  réalisée,  la  voie  centripète  du  réflexe  est 
constituée  par  les  filets  du  nerf  laryugé  supérieur 
et  par  ceux  du  pneumogastrique.  L’influx  ner¬ 
veux  suit  le  tronc  de  la  dixième  paire  et  arrive  au 
bulbe  (plancher  du  quatrième  ventricule). 

Quant  à  la  voie  centrifuge  du  réflexe,  il  semble 
que  le  nerf  phrénique,,  qui  commande  au  fonc¬ 
tionnement  du  diaphragme,  en  soit  la  voie  motrice 
principale.  Les  réactions  provoquées  par  la  toux 
éiuétisante  sont  en  effet  de  deux  ordres  :  tm  spasme 
du  constricteur  de  la  glotte  sous  la  dépendance  des 
filets  œsopha go-laryngés  du  vague  ;  une  contrac¬ 
tion  brusque  du  diaphragme  réglée  par  le  phré¬ 
nique.  Ce  nerf  serait  bien  la  voie  motrice  prin¬ 
cipale  du  réflexe,  puisque,  chez  les  tuberculeux 
à  la  coupole  diaphragmatique  plus  ou  moins 
immobilisée  par  suite  d’adhérences  pleurales,  la 
toux  émétisante  ne  se  produit  pas.  La  phrénico- 
tomie  nous  fournit,  d’autre  part,  un  nouvel  argu¬ 
ment  anatomique,  en  amenant  l’arrêt  immédiat  et 
durable  du  syndrome. 

Cette  hypothèse  nous  semble  expérimentale¬ 
ment  vérifiée  :  eu  effet,  par  mie  section  physiolo¬ 
gique  du  vague,  voie  centripète  du  réflexe,  réalisée 
à  l’aide  de  l’atropine  ou,  plus  eflflcacement,  à 
l’aide  de  la  bellafoline,  nous  sommes  arrivés  à 
empêcher  le  réflexe  de  se  produire,  c’est-à-dire 
nous  avons  arrêté  la  toux  émétisante  (mieux  que 
ne  le  fait  la  médication  opiacée) . 

Ainsi,  nous  considérons  la  médication  bella- 
donée  comme  particulièrement  efficace  contre 
certaines  toux  émétisantes  et  lorsqu’il  s’agit  d’une 
hypervagotonie.  (Il  faut  aussi  tenir  compte  des 
propriétés  sédatives  et  antispasmodiques  de  la 
belladone  dans  la  médication  du  syndrome 
gastrique.) 

D’autre  part,  dans  les  cas  où  la  belladone  avait 
échoué,  nous  avons  dû  faire  pratiquer  une  section 
anatomique  au  niveau  de  la  voie  motrice  centri¬ 
fuge,  une  phrénicotomie,  pour  obtenir  le  même 
résultat.  Nous  agissions  ici  sur  la  voie  centrifuge 
du  réflexe  et  d’une  façon  purement  mécanique,  ü 
est  vrai. 

Il  est  à  noter  que  tous  les  malades  que  nous 
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avons  ainsi  traités  présentaient  de  rh3’-pervago- 
tonie.  Leur  réflexe  oculd-cardiaque  variait  entre 

-  Il  et  —  26  ;  l’épreuve  de  Danielopolu  nous 
avait  toujours  donné  un  tonus  vagal  fortement 
augmenté,  variant  entre  69  et  81,  et  la  dose  totale 
d’atropine  pour  obtesir  la  paralysie  complète 
du  vague  variait  entre  un  milligramme  et  un 
milligramme  et  demi,  la  dose  de  bellafoline 
entre  un  demi  et  trois  quarts  de  milligramme. 

Nous  dirons,  d’autre  part,  que  nous  avons  fait 
entrer  dans  le  cadre  de  la  toux  émétisante  la  toux 
gastrique,  existant  chez  des  malades  atteints 
simultanément  d’une  lésion  gastrique  et  d’une 
lésion  pulmonaire.  La  toux  extériorise  la  souffrance 
du  poumon,  le  vomissement  celle  de  l’estomac. 

2°  La  toux  à  caractère  spasmodique  envi¬ 
sagée  chez  le  tuberculeux  et  en  général.  — 
Nous  désignerons  sous  le  nom  de  toux  spasmo¬ 
dique  au  cours  de  la  tuberculose,  la  toux  quinteuse,. 
coqueluchoïde,  où  le  caractère  impérieux  de  la 
quinte  est  le  symptôme  dominant.  Certes,  le 
vomissement  peut  survenir  à  la  suite  des  efforts- 
que  fait  le  malade  pour  tousser,  mais  ce  vomisse¬ 
ment  est  ici  accidentel  et  sans  caractère  épisodique. 

Nous  en  exclurons  la  toux  d’origine  pleurale, 
mise  en  doute  par  de  nombreux  auteurs  et  que  les 
chirurgiens  voient  fréquemment  apparaître  au 
cours  de  l’empyème,  et  par  suite  de  l’attouchement 
de  la  surface  pleurale,  lors  de  l’introduction  d’un 
instrument.  Cette  toux  est  spasmodique,  sèche,, 
mais  sa  physiologie  nous  semble  différer  de  celle 
du  groupe  précédent,  car  elle  ne  s’accompagne  pas 
de  vagotonie  et  n’est  nullement  influencée  par  le 
traitement  belladoné. 

Iva  toux  spasmodique,  comme  la  toux  physiolo¬ 
gique,  n’est  qu’une  contraction  brusque  des 
muscles  expirateurs  et  du  diaphragme.  Elle 
s’accompagne  d’un  spasme  des  constricteurs  de  la 
glotte.  Cette  contraction  spasmodique  nous  semble 
déterminée  par  un  acte  réflexe,  dont  les  points  de 
départ  sont  multiples,  l’excitation  pouvant  em- 
ploj’er  de  nombreuses  voies  centripètes,  puis 
avoir  un  retentissement  centrifuge  par  l’intermé¬ 
diaire  des  nerfs  périphériques. 

Le  point  de  départ  du  réflexe  peut  se  faire,  soit 
au  niveau  des  voies  respiratoires,  —  il  serait  alors 
sous  la  dépendance  du  nerf  pneumogastrique 
innen-ant  les  muscles  bronchiques,  —  soit  en 
dehors  de  celles-ci,  au  niveau  des  zones  tussi- 
gènes.  Ces  dernières  origines  seraient  encore  sous 
la  dépendance  du  vague,  le  départ  du  réflexe 
pouvant  s’expliquer  par  les  voies  centripètes 
fournies  par  les  multiples  rameaux  du  pneumo¬ 
gastrique,  ou  de  ses  anastomoses  au  niveau  des. 
organes  où  l'on  trouve  ces  zones. 
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Cette  hypothèse,  toute  personnelle  d’ailleurs, 
est  cependant  vérifiée  par  l’action  sédative  des 
alcaloïdes  totaux  de  la  belladone  utiUsée  en  injec¬ 
tion  sous-cutanée.  Une  ampoule  d’un  demi-milli¬ 
gramme  suffit,  en  général,  pour  arrêter  l’accès 
spasmodique,  ce  qui  prouve  bien  l’existence  de 
l’élément  vagotonique  comme  substratum  physio¬ 
logique.  Ces  malades  d’ailleurs,  tout  comme  les 
précédents,  présentent  un  réflexe  oculo-cardiaque 
fortement  négatif  et  l’épreuve  de  Danielopolu 
montre  un  tonus  absolu  du  vague  fortement  aug¬ 
menté. 

3°  La  question  de  l’asthme.  —  Si  l’on  est 
actuellement  d’accord  pour  admettre  que  l’appa¬ 
rition  de  la  crise  d’asthme  est  conditionnée  par 
des  facteurs  déterminants  et  des  facteurs  prédis¬ 
posants,  il  est  encore  impossible  de  répartir  entre 
ces  deux  groupes  les  différentes  causes  qui  peuvent 
la  déclencher.  Le  même  agent  causal  peut,  en 
effet,  se  retrouver  parmi  les  facteurs  modifiant  le 
terrain,  ou  parmi  les  facteurs  déclenchant  l’accès  ; 
il  peut  jouer  un  rôle  principal,  ou  n’intervenir  que 
d’une  façon  secondaire.  D’autre  part,  il  est  exces¬ 
sivement  rare  de  rencontrer  un  cas  d’asthme  à 
étiologie  unique.  Le  plus  souvent,  plusieurs  causes 
interviennent,  mélangeant  leur  action  et  rendant 
très  difficile  la  construction  d’une  théorie  patho¬ 
génique  satisfaisante. 

Ori  semble  néanmoins  admettre  la  nécessité  de 
certains  groupes  de  facteurs,  pour  provoquer 
l’apparition  de  l’asthme.  Les  uns  sont  d’ordre 
général  et  communs  à  tous  les  asthmatiques  : 
terrain  humoral  propice,  système  nerveux  parti¬ 
culièrement  excitable,  état  de  moindre  résistance 
'  de  l’appareil  respiratoire  ;  les  autres  sont  des  fac¬ 
teurs  déterminants  de  l’accès  et  varient  avec 
chaque  malade  :  épine  irritative,  décharge  toxique, 
choc  anaphylactique. 

L’asthmatique  pourrait,  en  somme,  être  consi¬ 
déré  comme  un  individu  déséquilibré  dans  ses 
humeurs,  dans  son  système  neuro-végétatif  et  tel 
que  son  appareil  respiratoire  fragile  le  rend  capable 
de  réagir  par  une  crise  d’asthme  aux  influences 
diverses  que  l’on  peut  grouper  en  trois  classes  : 
épines  irritatives,  décharges  toxiques  et  sub¬ 
stances  choquantes. 

Or,  chez  nos  asthmatiques  en  traitement,  le 
facteur  tuberculose  joue  un  grand  rôle  dans  la 
pathogénie  de  l’asthme.  On  le  retrouve  par  son 
action  héréditaire  ou  acquise,  parmi  les  causes 
modificatrices  du  terrain.  Il  est  parmi  les  agents 
créateurs  de  lésions  pulmonaires  asthmogènes 
perturbant  l’équilibre  vagosympathique  et  loca¬ 
lisant  sur  les  poumons  les  réactions  nerveuses  de 
l’organisme.  Enfin,  il  produit  des  toxines  aux¬ 
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quelles  le  malade  sensibilisé  peut,  dans  la  suite, 
réagir  par  un  choc  anaphylactique.  L’un  de  nous 
a* déjà  exposé  ailleurs  l’influence  de  l’épine  irrita¬ 
tive  comme  agent  provocateur  d’hypervagotonie 
dans  la  crise  d’asthme,  et  nous  avons  à  nouveau 
vérifié  que,  chez  le  tuberculeux,  une  irritation  por¬ 
tant  sur  l’un  des  segments  du  vagosympathique 
déséquilibré  peut,  par  voie  réflexe,  engendrer  une 
crise.  Cette  excitation  sera  produite,  soit  par  une 
lésion  de  sclérose  pulmonaire,  lésion  parvenue  au 
stade  de  cicatrisation  (Sergent),  soit  par  une 
décharge  de  toxines  bacillaires,  soit  enfin  par  un 
choc  de  nature  colloïdoclasique. 

Le  point  de  départ  du  réflexe  siégera  au  niveau 
de  l’épine  irritative  ou  bien,  par  suite  des  décharges 
toxiques  qui  l’imprègnent,  au  niveau  dü  plexus 
nerveux  transmetteur.  L’arc  réflexe  sera  constitué, 
dans  sa  voie  centripète,  par  le  pneumogastrique,  le 
trijumeau  ou  même  le  sympathique,  qui  ont  avec 
lui  des  rapports  étroits.  Il  arrivera  ainsi  au  centre 
pneumobulbaire,  où  il  empruntera  enfin,  comme 
voie  centrifuge,  les  filets  du  pneumogastrique  qui 
commandent  le  spasme  des  bronches  et  des 
muscles  inspirateurs,  et  aussi  les  filets  sécrétoires 
du  sympathique  ou  du  parasympathique  se  ren¬ 
dant  à  la  muqueuse  bronchique.  Le  pneumogas¬ 
trique  provoque,  en  effet,  le  broncho-spasme  et  la 
tétanisation  du  diaphragme.  Le  sympathique  déter¬ 
mine  l’apparition  des  phénomènes  congestifs  de  la 
muqueuse  (Sergent). 

La  crise  d’asthme  ne  serait  donc,  en  définitive, 
que  la  conséquence  d’une  excitation  portant  sur 
un  point  quelconque  du  système  vago-sympathique 
rendu  antérieurement  hyperexcitable. 

Les  deux  groupes  de  facteurs  prédisposants  et 
déterminants  paraissent  indispensables  à  la  pro¬ 
duction  de  la  crise.  Airssi,  la  suppression  par  une 
thérapeutique  appropriée  de  l’un  de  ces  facteurs 
débarrassera  le  malade  de  ses  accès,  soit  définiti¬ 
vement,  soit  temporairement  si  on  supprime  l’épine 
ir-ritative  ou  si  on  empêche  l’apparition  du  choc. 

Chez  la  plupart  de  nos  asthmatiques  tuberculeux 
.sujets  aux  accès,  le  réflexe  oculo-cardiaque  et 
l’épreuve  de  Danielopolu  marquaient  l’existence 
d’une  vagotonie  notable,  et  l'utilisation,  dans 
ces  périodes  de  crises,  de  la  bellafoline  à  doses 
convenables  (un  demi  à  un  milligramme),  amena 
une  sédation  rapide  des  phénomènes  spasniio- 
diques  respiratoires. 

Nous  avons  pu  ainsi  modifier  aisément  le  désé¬ 
quilibre  neuro-végétatif  et  abattre  l’hypervago-. 
tonie. 

Ces  faits  sont  intéressants  à  signaler  parce  que 
l’accord  n’est  pas  fait  au  sujet  de  l’action  sédative 


NIGOUL-FOUSSAL,  MAESTRACCl.,—  SYNDROME  VAGOTONIQUE  527 


de  la  médication  belladonée  dans  la  crise  d’asthme, 
et  nous  appelons  de  nouvelles  recherches  de 
contrôle  sur  ce  sujet  de  pratique  courante.  Dans 
l’intervalle  des  accès,  tous  les  auteurs  admettent 
l’action  préventive  efficace  de  la  belladone,  hes 
crises  s’espacent  et  disparaissent  pendant  de 
longs  mois,  nous  l’avons  observé  et  nous  n’insis¬ 
tons  pas. 

Belladone  et  sueurs  nocturnes,  —  On  sait 
combien  l’apparition  des  sueurs  profuses  au  cours 
de  la  tuberculose  pulmonaire  est  une  pénible  cons¬ 
tatation.  Ce  symptôme  marque,  d’habitude,  une 
évolution  morbide  et  l’existence  d’une  certaine 
toxémie.  Mais,  comme,  en  dehors  du  traitement 
hygiéno -diététique  toujours  prépondérant  en  phti- 
siothérapie,  la  médication  belladonée  est  l'un  des 
meilleurs  anhidrotiques  connus,  nous  avons  cher¬ 
ché  à  élucider  le  mécanisme  de  cette  action  anti- 
■sudorale  à  peu  près  con.stante. 

Si  l’on  a  prouvé  que  la  sudation  est  commandée 
par  le  système  nerveux,  et  si  l’existence  de  nerfs 
cxcito-sudoraux  se  distribuant  aux  glandes  sudo- 
ripares  a  été  mise  hors  de  doute  par  les  travaux  de 
'Goltz,  on  connaît  moins  l’origine  et  la  distribution 
de  ces  nerfs  pour  de  nombreuses  régions  du  corps. 
Seules  sont  connues  l’origine  et  la  distribution  des 
nerfs  excito-sudoraux  au  niveau  des  membres. 

D’autre  part,  si  quelques  physiologistes  ont 
tenté  de  démontrer  l’existence  de  nerfs  fréno- 
sudoraux,  les  expériences  qu’ils  invoquent  à 
l’appui  de  leurs  thèses  sont  loin  d’être  démons¬ 
tratives.  Enfin,  l’on  a  pu  croire  un  instant  qu’une 
corrélation  ejutre  la  sudation  et  la  congestion 
était  nécessaire,  que  la  sudation  était  une  consé¬ 
quence  de  la  vaso-dilatation,  et  que  les  nerfs 
excito -sécrétoires  n’étaient,  en  un  mot,  que. des 
nerfs  vaso-dilatateurs  ;  or,  il  y  avait  là  mie  erreur. 

Cependant,  si  l’on  a  pensé  qu’il  n’existe  pas  de 
corrélation  absolue  entre  la  sudation  et  l’état  de 
la  circulation  périphérique,  il  n’en  est  pas  moins 
vrai  que,  au  point  de  vue  de  l’abondance  de  la 
sécrétion,  il  y  a  un  rapport  étroit  entre  la  suda¬ 
tion  et  la  vaso-dilatation.  Des  éléments  de  la 
sueur  étant,  en  définitive,  empruntés  au  sang,  on 
conçoit  quel’afiiux  sanguin  soit  nécessaire  pour 
amener  une  sécrétion  abondante  et  continue  de  la 
sueur. 

Aussi,  connaissant  l’action  excitatrice  de'  la 
belladone  ou  de  ses  alcaloïdes  sur  les  centres 
vaso-moteurs,  sommes-nous  tentés  d’attribuer  en 
grande  partie  l’action  anhidrotique  de  ce  médica¬ 
ment  au  rétrécissement  des  artères  périphériques 
l’on  observe  consécutivement  à  son  administration. 

Des  sueurs  nocturnes  des  tuberculeux  sont 
depuis  longtemps  traitées  classiquement  par  la 


médication  belladonée;  nous  ne  nous  étendrons 
pas  davantage  sur  ses  heureux  résultats. 

En  phtisiothérapie,  que  préférer  :  bella¬ 
done  ou  opium  ?  —  Une  question  importante 
en  phtisiothérapie  consiste  à  savoir  s’il  ne  con- 
vdendrait  pas  de  tenter  le  remplacement  de  l’opium 
et  surtout  de  la  morphine  par  la  belladone,  ou  ses 
alcaloïdes  totaux,  moins  déprimante  et  sans 
danger  de  toxicomanie.  Voici  quelle  est,  à  ce  sujet, 
notre  opinion. 

A  côté  de  ses  effets  sur  la  sécrétion  sudorale, 
la  médication  belladonée  possède  une  action  anti¬ 
sécrétoire  générale  et  une  influence  favorable  sur 
la  pression  artérielle.  Elle  agit  encore  par  des  pro¬ 
priétés  sédatives  et  antispasmodiques. 

D’opium  est  également  un  puissant  sédatif,  mais 
son  action  déprimante  et  paralysante  sur  le  centre 
respiratoire  amène  le  ralentissement  de  la  respi¬ 
ration  avec  une  asphyxie  plus  ou  moins  rapide  et 
des  sueurs  profuses.  D’opium  et  surtout  la  morphine 
doivent  être  proscrits  chez  les  tuberculeux. 

Nous  avons  étudié  de  près  cette  question  et 
nous  sommes  arrivés  à  conclure  que  c’est  à  la 
période  terminale  de  la  maladie  qu’il  serait  bon  de 
substituer  la  belladone  à  l’opium. 

A  cette  période,  en  effet,  les  petites  doses  de 
belladone  totale,  un  à  deux  quarts  de  milli¬ 
gramme,  arrêtent  les  sueurs  profuses,  dimi¬ 
nuent  les  sécrétions  bronchiques  et,  tout  en  ayant 
une  action  sédative  et  antispasmodique  générale, 
élèverrt  la  pression  artérielle,  grâce  aux  deux 
actions  physiologiques  suivantes  : 

1°  Une  excitation  des  centres  vaso-moteurs, 
avec  rétrécissement  consécutif  des  artères  péri¬ 
phériques  ; 

2°  D’accélération  des  contractioiis  cardiaques 
qui,  si  les  doses  du  médicament  ne  sont  pas  trop 
élevées,  n’ont  rien  perdu  de  leur  force. 

Certes,  nous  n’espérons  pas  amener  ainsi  une 
modification  quelconque  des  lésions  pulmonaires, 
mais  à  cette  période  de  cachexie  terminale,  oii 
rien  ne  peut  être  accompli  par  le  malade,  sans 
efforts  et  sans  épuisement,  l’emploi  de  la  bella¬ 
done  nous  semble  préférable -à  celui  de  l’opium, 
moins  déprimant  que  lui  et  d’un  effet  moral  supé¬ 
rieur,  tout  tuberculeux  ayant  plus  ou  moins  la 
crainte  de  la  morphine,  qui  lui  fait  pressentir, 
souvent  à  tort,  un  état  désespéré. 

Des  recherches  que  nous  venons  de  poursuivre 
afin  de  connaître  la  valeur  de  l’élément  vagoto- 
uique  sur  certains  syndromes  observés  au  cours 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  nous  conduisent  à 
cette  conclusion  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas 
où  le  spasme  domine,il  existe  unsubstratumvago- 
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tonique  prédominant  dans  le  déséquilibre  vago- 
sympatbique.  Lorsque  le  réflexe  oculo-cardiaque 
et  l’épreuve  de  Daidelopolu  montrent  l’existence 
de  cette  vagotonie,  la  médication  belladonée  repré¬ 
sente  tout  à  la  fois  un  élément  de  diagnostic  et  de 
traitement. 
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25  Décembre  içbô. 

ÉTUDE  COMPARATIVE 
DE  QUATRE  MÉTHODES 
DE  COLORATION 
DU  BACILLE  DE  KOCH  (i) 


Je  D'  P.  WEILLER 

Les  méthodes  de  coloration  du  bacille  de  Koch 
dans  les  crachats  ont  inspiré  un  grand  nombre  de 
travaux.  DernièrenicntMP'-<-‘M.  Maillard  leur  a  con¬ 
sacré  une  intéressante  thèse.  Le  travail  qui  va 
suivre  se  propose  de  comparer  quatre  procédés  de 
coloration  fréquemment  employés  :  ceux  deZiehl- 
Neelscn,  Spengler-Jôtten,  Luisi  et  Cépède. 

Voici  comment  j'ai  procédé  :  étalement  d’un 
fragment  de  crachat  sur  quatre  lames  et  colora¬ 
tion  de  chaque  porte-objet  par  une  méthode  dif¬ 
férente.  Cependant,  comme  dans  une  même  expec¬ 
toration  la  quantité  de  bacilles  peut  varier  suivant 
les  endroits,  je  complétai  les  recherches  en  homo¬ 
généisant  l’autre  fragment  et  en  répétant  les  dif¬ 
férentes  colorations.  Pour  ce  faire,  j’utilisai  la 
méthode  d’Uhlenhut,  récemment  modifiée  par 
V.  Mueller.  J'ajoutais  au  culot  de  centrifugation 
quelques  gouttes  d’eau  distillée,  mélangeais  aussi 
intimement  que  possible  les  parties  solides  et 
liquides  et  en  versais  une  goutte  sur  quatre  lames 
différentes.  Ainsi  la  quantité  ab.solue  de  bacilles 
était,  approximativement  du  moins,  la  même  sur 
chaque  plaque.  Pour  la  numération,  j’ai  employé 
un  microscope  Koristka  à  charriot  mobile  (ocu¬ 
laire  4,  objectif  à  immension  homogène  i  :  15)  ; 
j  ’ai  calculé  le  nombre  de  bacilles  trouvés,  par  pré¬ 
paration,  sur  un  ensemble  de  cent  champs  visuels. 

Voici,  d’après  des  expériences  poursuivies 
depuis  deux  ans,  les  avantages  et  inconvénients 
des  différentes  méthodes  envisagées. 

Méthode  de  Ziehl,  modifiée  par  Neelsen.  — 
Après  fixage  à  la  flamme,  coloration  à  chaud  jus- 
qü’à  dégagement  de  vapeurs,  irar  la  solution  de 
Ziehl,  qui  se  prépare  ainsi  : 

Fuchsine  basique .  i  giaiiune. 

Alcool  absolu .  10  ceiitinictics  cubes. 

Dissoudre,  puis  ajouter  : 

Acide  pliènique  neigeux .  5  grainuies. 

Et  peu  à  peu,  en  remuant  :  . 

Kau  distillée .  100  ceutiiuttres  cubes. 

Laisser  repo.ser  vingt-quatre  heures  et  filtrer 
avant  l’emploi. 

(i)  Travail  du  laboratoire  du  D'  de  Murait,  Montana 
(Valais). 
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lya  coloration  terminée,  on  plonge  la  préparation 
dans  de  l’acide  nitrique  au  tiers  ;  au  bout  d’une 
minute,  on  la  sort,  on  la  lave,  puis  on  la  replonge 
dans  l’acide.  On  répète  cette  manoeuvre  deux  à 
trois  fois  de  suite.  La  décoloration  est  complétée 
dans  un  bain  d’alcool  à  95“.  Puis  on  lave  à  grande 
eau  et  on  colore  le  fond  par  une  solution  aqueuse 
de  bleu  de  méthylène  à  i  p.  100. 

La  méthode  de  Ziehl-Neelsen  a  pour  elle  sa 
simplicité.  Elle  a  résisté  à  l’épreuve  du  temps  et 
est  encore  d’un  emploi  courant  à  l’heure  actuelle. 
Les  bacille.s,  colorés  en  rouge,  se  détachent  bien 
sur  le  fond  bleu.  La  contre-coloration  permet 
d’examiner  facilement  les  détails  de  l’épithélium 
pulmonaire,  des  éléments  leucoc3daires,  des  mi¬ 
crobes  associés,  etc.  A  ce  jjoint  de  vue,  elle  se 
montre  supérieure  aux  procédés  de  vSpengler  et 
Luisi,  non  cependant  à  celle  de  Cépède,  qui  utilise 
également  le  bleu  de  méthylène. 

En  ce  qui  concerne  le  nombre  de  bacilles  déce¬ 
lables  par  champ,  elle  m’a  paru  inférieure  à  la 
méthode  de  Spengler-Jôtten  dans  80  p.  100  des 
cas  ;  supérieure  à  la  méthode  de  Cépède  dans 
90  p.  100  des  cas  ;  supérieure  à  la  méthode  de 
Luisi  dans  51  p.  100  des  cas. 

En  résumé,  technique  présentant  les  avantages 
•suivants  : 

Simplicité  de  manipulation  ; 

Coloration  de  fond  agréable  ; 

Bonne  visibilité  des  bacilles,  dont  le  nombre, 
quoique  inférieur  à  celui  obtenu  par  le  procédé 
de  Spengler,  est  suffisant,  en  moyenne,  pour  les 
besoins  de  la  pratique  courante. 

Méthode  de  Spengler,  modifiée  par  Jôtten 
et  Haarmann.  —  Après  fixage  à  la  flamme,  colo¬ 
ration  de  la  préparation  par  la  solution  de  Ziehl 
jusqu’aux  premières  vapeurs.  Décoloration  par 
l’acide  nitrique  à  15  p.  100  pendant  vingt  se¬ 
condes  ;  laver,  puis  décolorer;  à  nouveau  pendant 
dix  secondes.  Nouveau  lavage,  puis  coloration  de 
fond  par  la  solution  de  Spengler  : . 


Acide  picriquc 
Alcool  absolu  .. 


partie.s  é.eale.s. 


pendant  trente  secondes  ;  lavage  ;  séchage. 

Les  bacilles  sont  colorés  en  rouge  et  se  détachent 
très  nettement  sur  le  fond  jaune  clair.  L'épithé¬ 
lium  pulmonaire  est,  en  général,  très  facile  à  exa¬ 
miner  dans  son  ensemble.  On  reconnaît  aisément 
les  petits  alvéoles,  etc.  Cependant,  pour  la  cyto¬ 
logie,  pour  la  recherche  des  cocci,  le  bleu  de 
méthylène  est  préférable.  Le  nombre  de  bacilles 
de  Koch  révélés  par  cette  coloration  e.st,  incontes¬ 
tablement,  le  plus  fort  des  quatre  techniques  que 
j’ai  employées.  Il  fut  supérieur  à  delui  obtenu 


par  la  méthode  de  Ziehl  dans  80  p,  100  des  cas; 
supérieur  à  celui  obtenu  ])ar  la  méthode  de 
Cépède  dans  90  p.  100  des  cas  ;  supérieur  à 
celui  obtenu  par  la  méthode  de  Luisi  dans 
90  p.  100  des  cas. 

Cette  proportion  est  impressionnante  et  montre 
la  valeur  toute  particulière  de  la  méthode.  Pour 
suivre  la  courbe  de  la  numération  des  bacilles, 
c’est,  à  mon  avis,  la  coloration  à  employer.  Car 
bien  souvent  des  examens  négatifs  avec  le 
Ziehl,  etc.,  sont  positifs,  et  même  fortement,  avec 
le  Spengler.  En  ce  qui  concerne  la  coloration  de 
fond,  celle-ci,  je  le  répète,  est  moins  agréable 
(lu’avec  le  bleu.  Mais  que  demande-t-on  le  plus 
souvent,  dans  la  pratique  courante,  à  un  examen 
de  crachats?  De  renseigner  sur  l’existence  ou  l’ab¬ 
sence  de  bacilles  de  Koch,  sirr  la  présence  ou  non 
de  tissu  pulmonaire  :  la  méthode  de  Spengler  ré¬ 
sout  admirablement  ce  problème.  Il  est  d’ailleurs 
facile,  éventuellement,  de  comi)léter  l’examen 
cytologique  par  un  Ziehl-Neelsen. 

Méthode  de  Cépède.  —  Cette  méthode  com¬ 
porte  une  coloration  à  chaud  avec  la  liqueur  de 
Ziehl  jusqu’à  production  de  vapeurs.  Puis  la  lame 
est  plongée  dans  la  solution  suivante  ; 

Alcool  absolu .  ^  jjartic.s. 

Bleu  de  méthylène  eu 

Acide  lactique  pur. .  .  20  cenümfctie.s  cubes.  1 

Eau  distillée  . .  80  _  }  M-artie. 

durant  quatre  minutes  (ce  temps  peut  être 
réduit  de  moitié). 

Comme  dans  le  Ziehl-Neelsen,  les  bacilles  sont 
colorés  en  rouge  et  tranchent  sur  le  fond  bleu. 
Il  n’y  a  donc  pas  de  différence  entre  ces  deux 
méthodes  quant  à  la  manière  dont  la  préparation 
se  présente  à  la  vue.  Mais  le  nombre  des  bacilles 
s’j'  révèle  plus  faible,  en  général,  que  dans  les 
autres  méthodes.  Ainsi,  il  fut  inférieur  à  celui  ob¬ 
tenu  par  le  Ziehl-Neelsen  dans  60  p.  100  des  cas, 
inférieur  à  celui  obtenu  par  le  Spengler  dans 
90  p.  100  des  cas  et  inférieur  à  celui  obtenu  par 
le  Luisi  dans  51  p.  100  des  cas.  Cette  technique  se 
montre  donc,  dans  l'ensemble,  inférieure  aux  trois 
autres  étudiées.  Elle  a  cependant  un  grand  avan¬ 
tage  :  son  extrême  simplicité,  et  aussi  sa  rapidité 
d’exécution  par  ce  fait  que  la  décoloration  des 
bacilles  et  la  coloration  de  fond  se  pratiqueirt  en 
même  temps.  C’est,  quand  ou  est  pressé,  une 
méthode  très  appréciable. 

Méthode  de  Luisi.  —  A  10  centimètres  cubes 
d’une  solution  aqueuse  saturée  de  cristal  violet, 
ajouter,  au  moment  de  l’emploi,  deux  à  trois 
gouttes  de  solution  de  phénol  à  5  p.  100.  Colorer 
à  chaud  jusqu’aux  premières  vapeurs,  puis  déco 
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lorer  rapidement,  et  sans  lavage  préalable,  avec 
de  l’acide  nitrique  à  40  p.  roo.  Contre-colorer  avec 
une  solution  aqueuse  d’orange  G. 

Les  bacilles,  violets,  se  détachent  sur  un  fond 
orange.  Cette  méthode  m’a  donné  les  résultats 
suivants  quant  au  nombre  des  bacilles  : 

EUe  fut  inférieure  à  la  méthode  de  Ziehl  dans 
51  p.  100  des  cas  ; 

Elle  fut  inférieure  à  la  méthode  de  Spengler 
dans  90  p.  100  dès  cas  ; 

EUe  fut  supérieure  à  la  méthode  de  Cépède  dans 
51  p.  100  des  cas. 

En  résumé,  méthode  très  inférieure  au  Spengler, 
légèrement  supérieure  à  celle  de  Cépède  et  fai¬ 
blement  inférieure  à  celle  de  Ziehl.  Pratiquement, 
eUe  n’est  pas  à  rejeter  ;  elle  donne  des  prépara¬ 
tions  agréables  à  examiner  et  elle  est  moins  fati¬ 
gante  pour  la  vue  que  les  préparations  dans  les- 
queUeslebaciUe  de  Koch  est  coloré  enrouge.  Enfin, 
dans  les  cas  de  daltonisme,  cette  technique  est 
très  recommandable. 

Pour  conclure,  je  classerais  les  quatre  méthodes 
de  coloration  que  j’ai  étudiées  de  la  manière  sui¬ 
vante  : 

D’abord  la  méthode  de  Spengler- Jôtten,  qui 
permet  souvent  de  trouver  des  bacilles  dans  des 
cas  où  les  autres  colorations  donnent  des  résul¬ 
tats  négatifs.  Puis  la  méthode  de  Ziehl-Neelsen, 
classique,  courante,  et  qui,  dans  l’ensemble,  aune 
valeur  incontestable.  Viendrait  ensuite  la  méthode 
de  Ltiisi,  légèrement  inférieure  à  la  précédente. 
Enfin,  la  technique  de  Cépède,  moins  précise,  a 
du  moins  l’avantage  d’être  rapide  et  simple. 

Sibliogra pbie.  —  Cépèuk,  Coloration  du  bacille  de  Koch 
dans  les  crachats  par  le  lacto-bleu  (C.  R.  de  l’Ac.  des  sciences, 
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V.  Hoessi.in,  Das  Sputum,  Jul.  Springer,  Berlin,  1921. 
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Le  réflexe  duodéno-pylorique. 

Il  est  admis  que  l'ouverture  et  la  fermeture  du  pylore 
sont  réglées  par  des  exdtations  chimiques  ou  mécaniques 
de  la  muqueuse  duodénale.  L’arrivée  du  contenu  gas¬ 
trique  dans  le  duodénum  aurait,  comme  conséquence,, 
la  fermeture  du  pylore,  et  l’ouverture  de  ce  sphincter  se 
reproduirait  par  cessation  de  l'excitation,  c’esf-à-dire 
lorsque  la  portion  de  contenu  stomacal  est  neutralisée 
dans  le  duodénum.  Ce  serait  surtout  l’adde  chlorhy¬ 
drique  stomacal  qui  jouerait  le  principal  rôle  dans  la 
production  de  ce  réflexe. 

Pour  Barsony  et  E.  Egan,  cette  explication  est  totale¬ 
ment  inadmissible,  ne  cadrant  ni  avec  les  faits  cliniques, 
ni  avec  les  faits  expérimentaux. 

C’est  ainsi  que,  dans  l’ulcère  duodénal  avec  sou  aug¬ 
mentation  souvent  énorme  dé'  l’acidité,  il  devrait  en 
résulter  une  augmentation  de  la  fermeture  du  pylore  et 
un  ralentissement  de  l’évacuation.  Or,  dans  la  pratique, 
c’est  le  contraire  quel’on  constate  et,  malgré  l’augmenta¬ 
tion  de  l’acidité,  on  assiste  à  une  évacuation  accélérée. 

Au  contraire,  dans  l’anacidité,  à  côté  de  quelques  cas 
où  l’évacuation  est  très  accélérée,  on  en  voit  beaucoup 
qui  se  caractérisent  par  un  jeu  pylorique  normal,  r 

Par  ces  exemples,  on  se  rend  compte  de  la  fragilité  de 
l’hypothèse  du  réflexe  duodéno-pylorique. 

C’est  ainsi  que  déjà  les  auteurs  américains  Mc  Clure 
et  Reynolds  avaient  constaté  que  l’introduction 
d’acidp  chlorhydrique  dans  la  première,  la  seconde  ou  la 
troisième  portion  du  duodénum  n’empêche  pas  l’ou¬ 
verture  du  pylore  pas  plus  que  la  neutralisation  du  con¬ 
tenu  duodénal  n’empêche  sa  fermeture. 

Tout  récemment  Barsony  et  Hotobagyi  {Wieti.  klin. 
Woch.,  1924,  n»  34)  ont  étudié  la  question  par  des 
expériences  sur  les  animaux. 

Une  des  explications  que  l’on  pouvait  donner  était  la 
suivante  :  l’excitant  du  duodénum,  dans  l’esj^ce  l’acide 
chlorhydrique,  peut  agir  en  diminuant  les  fonctions  mo¬ 
trices  de  l’estomac,  et  il  en  résulterait  une  continuation 
de  l’évacuation  gastrique,  mais  sans  fermeture  réflexe 
du  pylore. 

S’il  n’y  a  pas  de  fenueture  réflexe  du  pylore,  il  peut  y 
avoir  im  réflexe  duodénal  de  dépression  musculaire  sto¬ 
macale. 

Or  les  expériences  faites  sur  le  chien  semblent  prouver 
que  ni  Time  ni  l’autre  modalité  du  réflexe  ne  semblent 
exister. 

En  injectant  avec  une  fine  canule  des  solutions  de  très 
fortes  concentrations  (en  HCl)  dans  le  duodénmn,  il  se 
produisait  bien  une  dépression  de  la  musculature  gas¬ 
trique,  mais  ce  phénomène  ne  se  produisait  pas  avec  les 
concentrations  normales. 

Il  manquait  néanmoins  la  confirmation  chez  l'homme. 
C’est  le  résultat  de  ces  reclierches  que  Barsony  et  Egan 
résument  dans  un  récent  travail  {Münch.  med.  W.,  1925, 
n»  30).  Ils  employèrent  dans  ce  but  la  double  soude  gas- 
tro-duodénale  de  Barsony  et  Egan,  sous  le  contrôle  radio¬ 
scopique.  L'olive  stomacale  était  localisée  dans  lemüieu  du 
corps  ventriculaire,  l’olive  duodénale  dans  le  milieu  de  la 
partie  descendante,  l’uis  l’estomac  était  rempli  avec 
250  centimètres  d’une  suspension  de  baryum.  Après 
avoir  observé  le  tonus,  le  péristaltisme,  le  jeu  du  py¬ 
lore,  etc.,  on  injectait  dans  la  sonde  duodénale  une  solu¬ 
tion  chlorhydrique  à  0,2  p.  100  à  la  dose  de  3,  5,  10  centi¬ 
mètres  cubes,'  puis  dans  les  recherches  ultérieures  5,  10, 
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15  centimëtres  cubes  d'une  solution  à  0,36  p.  100  (N/io), 
Lerésultat'de  ces  injections' était  contrôlé  aiox  rayons  X. 

Les  constatations  expérimentales  furent  les  suivantes. 
Après  l’injection  de  la  solution  chlorhydrique  à  0,2  p.  100, 
il  n’y  eut  aucune  modification  ni  des  sensations  subjec¬ 
tives  du  sujet,  ni  du  tonus,  du  péristaltisme  et  du  jeu 
pylorique.  Cependant,  dans  quelques  cas,  à  la  dose  de 
10  centimètres  cubes,  il  y  eut  un  peu  de  ralentissement 
de  la  motricité  gastrique. 

Bn  augmentant  la  concentration  de  l’HCl  jusqu’à 
0, 36  p .  1 00,  il  ne  se  produisit  rien  j  usqu’  à  7  centimètres  cubes . 

Eu  augflientant  les  doses,  les  patients  réagirent  de  diverses 
façons.  Beaucoup  réagirent  à  10  centimètres  cubes  ; 
cependant  un  certain  nombre  ne  présentèrent  de  modifi¬ 
cations  qu’à  16  centimètres  cubes. 

On  constata  alors  une  diminution  du  tonus,  une  cessa¬ 
tion  du  péristaltisme  et  de  l’évacuation,  accompagnées 
de  troubles  subjectifs  variables.  Indisposition,  vertiges, 
nausées,  ces  symptômes  cessant  avec  le  retour  à  la  nor¬ 
male  des  fonctions  motrices. 

De  ces  'expérimentations,  les  auteurs  croient  pouvoir 
conclure  qu’aux  concentrations  normales,  les  excitants 
chimiques  ne  modifient  ni  le  tonus,  ni  le  péristaltisme,  ni 
le  jeu  pylorique.  Il  n’existerait  donc  pas  de  réflexe  partant 
du  duodénum  et  agissant  sur  le  pylore. 

Ce  dernier  article  n’est  pas  resté  longtemps  sans 
réponse  et  P.  Rabe  (Münch.  med.  W.,  30  octobre  1925, 
n®  44)  relève  avec  vivacité  les  résultats  expérimentaux 
de  Barsony  et  Egan.  Des  expériences  personnelles  de 
l’auteur  sont  nettement  en  faveur  d’un  réflexe  duodénal 
de  fermeture  du  pylore  et  l’évacuation  stomacale  s’ar¬ 
rête  chaque  fois  que  l'on  injecte  du  contenu  gastrique  dans 
le  duodénum. 

l’our  expliquer  la  contradiction  de  l’évacuation  rapide 
dans  l'ulcère  duodénal,  il  faut  admettre  que  l’évacuation 
de  l’estomac  est  modifiée  par  les  différentes  influences 
nerveuses  ou  psychiques.  11  y  a  forcément,  en  même  temps 
que  l’ulcère,  une  réaction  sur  le  pneumogastrique  qui  se 
traduirait  par  des  modifications  de  la  sécrétion.  Pourquoi 
n’y  aurait-il  pas  de  modifications  de  la  motricité  ? 

De  même,  il  est  difficile  de  comparer,  au  point  de  vue 
physiologique,  un  repas  baryté  avec  un  repas  ordinaire, 
surtout  quand  cette  baryte  a  été  introduite  par  la  sonde 
et  non  avalée.  De  même,  les  doses  d’acide  chlorhydrique 
introduites  par  Barsony  etEgan  seraient  trop  minimes  et 
ne  correspondraient,  ni  en  quantité,  ni  en  concentration,  à 
celles  d'un  repas  ordinaire.  Des  expériences  sur  les  ani¬ 
maux  seraient  également  susceptibles  de  critiques  sem¬ 
blables. 

Dans  ces  conditions,  Rabe  pense  que  les  arguments  de 
Barsony  et  Egan  sont  loin  d’entraîner  la  conviction  et  il 
continue  à  penser  que  l’existence  d’un  réflexe  duodéno- 
pylorique  ne  peut  être  mise  eu  doute, 

Gaehi,ing]îr. 

Sympathectomie  et  paralysie  spasmodique. 

Après  avoir  fait  une  revue  générale  rapide  de  l’inner¬ 
vation  sympathique  des  muscles  et  de  la  sympathectomie 
sur  le  tonus  musculaire,  DAVis  et  Kanavei,  (Journ.  of 
Am.  med.  Assoc.,  19  juin  1926)  montrent  que  la  sympa¬ 
thectomie  ne  détermine  aucune  .  modification  sur  le 
tonus  musculaire.  Les  divers  tracés  obtenus  ayét''.\JSÿf 
sans  stimulation  faradique  chez  les  sujets  att^ts  de  • 
diverses  affections  nerveuses  avec  section  du  sym^frthiq^  ^ 
paralysie  agitante,  sclérose  latérale  amyot^phïl^e,  * 


lésion  de  la  moelle,  maladie  de  Dittlé,  n’ont  pas  été  modi¬ 
fiés.  Davis  et  Kanavei  supposent  que  le  système  sympa¬ 
thique  aurait  une  action  sur  le  métabolisme  des  muscles 
et  que  les  modifications  ^seraient  probableinent  d’ordre 


Grossesse,  helminthiase  et  tétrachlorure  de 
carbone. 


INSI'RAN  (Jour»,  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  i3mars  1926), 
après  avoir  rapporté  les  statistiques  de  Lambert,  de 
Darling,  de  Loper  (63  femmes  enceintes  de  deux  à  huit 
mois,  atteintes  d’helminthiase,  sont  traitées  par  2'‘=,4  de 
tétrachlorure  de  carbone-  ;  deux  avortements  de  dix  â 
douze  jours  après  le  début  du  traitement),  apporte  ses 
statistiques  propres  et  conclut  que  l’association  d’huile 
de  chénopode  et  tétrachlorure  peut  être  employée  soit 
isolément,  soit  ensemble,  et  que  les  accidents  sont  en 
général  peu  nombreux.  Chaque  femme  enceinte  réagit 
d’mxe  manière  siJéciale,  mais  supporte  bien  ce  traite¬ 
ment.  E.  Terris. 

Traitement  chirurgical  du  rétrécissement 
mitral. 

SouMAR  rapporte  tm  cas  de  sténose  mitrale  compliquée 
d’accidents  pulmonaires  à  répétition  (Enf.  med.  Journ., 
3  octobre  1925)  pour  lequel  il  a  tenté  une  intervention 
chirurgicale.  L'intérêt  de  cet  article  réside  surtout  dans 
la  nouvelle  voie  d’abord  décrite  par  l’auteur  :  volet 
médio-sterno-costal  rabattu  vers  la  ligue  axillaire,  ou¬ 
verture  du  péricarde,  fixation  de  l’auricule  par  deux  fils, 
mise  d’un  champ  à  la'base  de  l’auricule,  ouverture  de 
l’auricule,  passage  de  l’index  qui  fait  en  même  temijs 
l’hémostase  à  travers  l’oreillette  gauche  et  l’orifice  mitral 
vers  le  ventricule.  Le  doigt  est  resté  deux  minutes  dans 
l’auricule  sans  produire  aucune  perturbation  du  rythme 
cardiaque.  Au  moment  du  passage  du  doigt  de  l’oreillette 
dans  le  ventricule,  la  pression  est  tombée  à  zéro.  Avec 
l’index,  Souttar  fit  une  dilatation  de  l’orifice  mitral 
sans  section  de  valvules,  puis  fermeture  de  Tauricule  et 
sutures  des  différents  plans.  A  la  suite  de  l’opération, 
très  grande  amélioration  de  tous  les  signes  périphériques. 
Mais  on  ne  constata  aucune  modification  des  signes  pro¬ 
prement  dits  du  rétrécissement  mitral. 

Au  sujet  de  cette  observation,  SouTTAR  rappelle  les 
diverses  interventions  qui  ont  été  pratiquées  en  pareil 
cas  et  suivant  des  techniques  différentes. 

E.  Terris, 

Précipltine-réaction  et  scarlatine. 

L’étude  du  streptocoque  hémolytique  comme  germe  de 
la  scarlatine  a  déterminé  un  nombre  considérable  de  tra¬ 
vaux,  en  particulier  sur  l’immunologie,  jusqu’au  jour 
où  Dick  a  reproduit  expérimentalement  sur  des  sujets 
volontaires  la  scarlatine  avec  des  cultures  pures  de  strep¬ 
tocoque  hémolytique.  Puis  ce  sont  les  recherches  sur  les 
réactions  de  sensibilité  aux  injections  sous-cutanées 
de  filtrat  de  cultures  contenant  la  toxine  spécifique, 
la  méthode  d’immunisation  active,  la  production  d’un 
sérum  antitoxique  de  cheval,  un  procédé  pour  identifier 
■le  germe  scarlatin  par  la  neutralisa-tion  de  la  toxine  in 
"yitro  avec  le  sérum  antitoxique  produit  cxpérinientale- 
K^nt. 

■JE-  RosENOW  (Journ.  of  Am.  med.  Assoc.,  2  janvier 
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1926),  à  la  suite  de  ces  recherches  sur  la  fièvre  scarlatine, 
reprend  la  question  de  la  valeur  diagnostique  de  la 
précipitine-réaction  entre  les  suspensions  claires  d’exsn- 
dats  de  la  gorge  en  solution  de  sérum  physiologique 
et  le  sérum-immuni  de  cheval  préparé  sept  ans  aupara¬ 
vant.  Rosenow  démontre  ainsi  l'identité  dés  toxines 
entre  diverses  cultures  de  streptocoque  hémolytique 
de  scarlatineux  ou  non.  L’auteur  attache  une  grande 
importance  à  ce  fait  qui  démontrerait  que  l'apparition 
de  la  scarlatine  ne  serait  qu'un  épisode  dans  le  cycle 
d'évolution  des  .streptocoques,  rour  conduire  ces  diverses 
expériences,  il  s'est  servi  de  diverses  souches  de  stre-p- 
tocoques.  L'immun-scnim  scarlatineux  employé  a  été 
préparé  par  des  injections  ré|)étécs  de  .streptocoque 
hémolytique  fraîchement  isolé  de  la  gorge  de  malade  en 
période  fébrile  et  inoculé  au  cheval  (iajcctions  intra¬ 
veineuses  pendant  trois  jours  consécutifs  chaque  semaine 
du^pjt  quatre  mois).  Le  produit  d'inoculation  était 
composé  de  100  centimètres  cubes  de  cultures  dans 
10  centimètres  cubes  de  sérum  physiologique,  le  tout 
placé  à  une  température  de  56»  C.  pendant  quarante 
minutes.  Les  doses  d'injecticn  étaient  graduellement 
ascendantes  jusqu’à  600  centimètres  cubes.  A'partir  du 
troisième  mois,  l'animal  présente  des  arthrites  ;  il  est 
alors  saigné  et  on  prélève  lé  sérum. 

On  prélève  alors  le  liquide  nr.so-pharyngé  à  étudier, 
on  le  dilue  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium, 
oii  centrifuge  puis  on  pratique  la  réaction.  On  dispose 
avec  une  pipette  capillaire  une  goutte  de  sérum  et  une 
goutte  de  l’exsudât  prélevé.  C)n  porte  à  l’étuve  deux 
heures.  On  étudie  alors  en  chambre  noire  par  éclairage 
électrique  l’état  de  précipitation  à  la  zone  limite  des 
deux  liquides  placés  au  contact  l’un  de  l’autre;  la  présence 
d’un  trouble  indique  une  réaction  d’autant  plus  positive 
que  le  trouble  est  plus  intense,  l’ar  cette  méthode  il 
serait  possible  d’établir  un  diagnostic  de  fîèvic  scar¬ 
latine  chez  un  sujet  n’ayant  pas  fait  d’éruption  et  de 
rattacher  à  lascarlatinc  nombre  d’accidents  tels  qu’angine, 
arthrites,  etc. 

E.  Tkrris. 

Trichinose  et  traitement. 

Après  divers  échecs  thérapeutiques  dans  e  traite¬ 
ment  de  la  trichinose,  Grovic  (Joimi.  oj  Amer.  med.  Ass., 
lor  août  1925),  a  eu  recours  aux  injections  intraveineuses 
de  tartrate  double  de  potassium  et  d’antimoine,  suivant 
la  méthode  de  Rogers.  Elle  consiste  à  injecter  par  voie 
veineuse  une  solution  à  2  p.  100  dans  l’eau  distillée  à  la 
dose  de  3  à  4  centimètres  cubes  par  5  kilogrammes.  I,es 
injections  doivent  se  faire  tous  les  deux  ou  trois  jours  à 
dose  progressivement  ascendante,  '  sans  dépasser  toute¬ 
fois  10  '  centimètres  cubes  par  5  kilogrammes.  Aucun 
accident  général  n’a  été  relevé  ;  localement,  l'injection 
doit  être  intraveineuse  pour  éviter  les  accidents  de 
nécrose.  L’auteur  rapporte  des  résultats  favorables. 

E.  l'lî.<RIS. 

Tuberculine. 


moniaque  à  saturation.  Le  précipité  ainsi  obtenu  est 
une  protéine  dont  une  partie  est  coagulable  à  la  vapeur 
d’eau,  une  autre  non  coagulable,  mais  solub'le  dans  les 
alcalis,  et  une  autre  partie  insoluble.  Les  première  et 
deuxième  substances  paraissent  les  plus  importantes. 
Les  auteurs  ne  touchent  pas  à  la  question  du  mode  d’ac¬ 
tion  pathogénique  de  la  tuberculine.  E.  Teri,:.''. 

Le  traitement  par  le  glucose  des  vomisse¬ 
ments  incoercibles. 

r.  Titus  (Jour»,  oj  Amer.  med.  Ass.,  15  août  1925) 
expose  d’une  façon  précise  la  technique  à  suivre  pour 
soigner  les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  par 
des  injections  intraveineuses  de  glucose,  injections  répé¬ 
tées,  importantes,  de  solution  hypertonique,  chimique¬ 
ment  pure.  L’action  du  glucose  s’explique  par  le  manque 
d’hydrocarbonés  de  l’organisme  maternel,  cause  des 
vomissements  incoercibles.  Cette  insuffisance,  si  elle  est 
trop  accentuée,  peut  entraîner  la  nécrose  des  lobules 
centraux  du  foie.  On  a  tenté  d’administrer  de  l’insuline 
aux  malades  en  même  temps  que  du  glucose,  mais  l’in¬ 
suline,  dans  ce  cas,  contrarie  l’action  du  glucose  et  est 
plutôt  contre-indiquée.  E.  TerRIS. 

Diagnostic  radioiogiquedesulcèrespeptiques. 

Russee  D.  Carman  [Jo\trn.  of  Americ.  med.  Assoc., 
31  octobre  1925)  expose  avec  beaucoup  denetteté  quelles 
sont  les  indications  que  peut  fournir  la  radiologie  dans  les 
cas  d’ulcère  p;eptique,  gastrique  où^duodéiial.  Dans  les 
cas  les  plus  favorables  de  l’ulcère  gastrique,  l’ulcère  peut 
être  lui-même  très  nettement  visible,  formant  une  proé¬ 
minence  qui  se  détache  sur  le  profil  dé  Testemac,  ce  qvi 
arrive’ fréquemment  dans  les  cas  d’ulcère  de’ la  parti 
postérieure,  en  plaçant  le"nialade  en  position  oblique  ou 
latérale  ;  le  repas  baryté  permet  de  préciser  cette  sil¬ 
houette.  Les  renseignements  indirects  que  demie  la  radio¬ 
logie  :  rétention  du’repas  de  six  heures,  estomac  en  verre 
de  montre,  adhérences,  bypotonus,  péristaltisme  anomal, 
peuvent  avoir  d’autres  causes  que  la  présence  d’un  ulcère 
gastrique,  mais,  associés  aux  symptômes  cliniques,  iis 
peuvent  être  d’un  grand  secours  pour  le  diagnostic,  er. 
particulier  dans  les  cas  d’érosion  de  la  muqueuse  ou  d’ul¬ 
cère  dans  le  voisinage  du  pylore.  I.es  lésions  gastriques 
peuvent  être  distinguées  des  lésions  extrinsèques  par 
l’administration  d’un  antispasmodique  :  le  spasme 
p.crsistc  si  la  lésion  est  gastrique.  L’ulcère  carcinomateux, 
s’il  c.st  de  petite  dimension,  ne  se  distingue  pas  facilement 
des  autres  ulcères  :  les  larges  ulcères  au  contraire  dépas¬ 
sant  2  ™,5  de  diamètte  doivent  faire  suspecter  la  pré- 
.sence  d’un  carcinome.  I/ulcère  du  duodénum,  comme 
l’ulcère  gastrique,  peut  se  révéler  directement,  quoique 
généralement  de  très  petites  dimensions  ;  un  ulcère  de  la 
paroi  antérieure  ou  postérieure  peut  parfois  devenir 
visible,  si  Ton  appuie  légèrement  avec  la  main  .siu  le 
balbe.  La  défomation  constante  du  bulbe  est  un  autre 
signe  presque  certain  d’ulcère  gastrique.  Une  seule 
épreuve  radiographique  peut  quelquefois  induire  en 
erreur,  si  la  torsion  du  duodénum  est  due  à  une  autre 


cause.  Mais  un  examen  radioscopique  approfondi  avec 
E.  Long  et  F.  SEIbert  font  une  étude  sur  la  nature  pression  de  la  main  sur  le  bulbe  duodénal,  fait  apparaître 

chimique  de  la  tuberculine  {Jour»,  of  Amer.  med.  ylss.,  nettement  la  cause  réelle  de  la  déformation.  D’autres 


29  août  1925)'  Ils  concluent  de  leurs  recherches  que  le  symptômes  indirects  de  l’ulcère  duodénal  peuven 


principe  actif  de  la  tuberculine  n’est  pas  dialysable,  xrbu 
n’est  pas  absorbé  par  le  noir  animal,  est  détruit  par 
trypsine,  est  précipité  eu  grande  partie  par  Tacide  aoG^  ^ar 
tique,  est  complètement  précipité  par  le  sulfate  d’aflç  Æ  ^ 


dans  Testomac  ;  Thypertonicité  de  l’estomac 
Tun  ulcère  sans  obstruction,  Tobstniction  ame- 
dilatation  gastrique. 

E.  Terris. 
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